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CONTRIBUTION  A  L'ÉTUDE 


DE 


L'ARYTHMIE CARDIAQUE 


L'arythmie  est  un  des  phénomènes  les  plus  fréquents 
dans  les  maladies  du  cœur.  Qu'elle  soit  l'indice  d'une 
lésion  valvulaire,  d'un  simple  trouble  nerveux  ou  toxique, 
ou  bien  le  symptôme  d'une  dégénérescence  plus  ou  moins 
étendue  de  la  fibre  musculaire  du  cœur,  sa  signification  pa- 
thologique est  considérable  et  souvent  son  apparition  de 
très  fâcheux  augure. 

Nous  étudierons  spécialement  dans  ce  travail,  l'arythmie 
cardiaque  consécutive  aux  lésions  du  myocarde.  Mais,  avant 
d'aborder  notre  sujet,  il  est,  croyons-nous,  nécessaire  de 
bien  préciser  le  sens  qu'il  faut  attribuer  aux  mots  :  arythmie 
cardiaque  et  lésions  du  myocarde. 

A  l'état  normal,  quand,  dit  M.  le  professeur  Potain,  «  le 
sang  chassé  du  ventricule  a  passé  dans  l'artère  et  que  les 
valvules  sigmoïdes  sont  fermées,  on  peut  dire  que  la  révo- 
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lution  cardiaque  est  terminée  et  que  la  phase  suivante 
commence.  Le  ventricule  entre  alors  en  diastole  et  le  sang 
pénètre  dans  son  intérieur  sous  l'influence  de  deux  forces  ; 
d'un  côté,  sous  l'influence  de  l'aspiration  ventriculaire  bien 
établie  aujourd'liui  par  les  expériences  de  Marey,  Ghau- 
veau  et  Frank,  et  cette  aspiration  s'exerce  uniquement 
du  côté  de  l'oreillette,  les  sigmoïdes  fermant  complète- 
ment l'artère  ;  d'autre  part,  la  pression  intra-auriculaire 
agit  dans  le  même  sens  pour  remplir  le  ventricule.  A  la  fin 
de  la  période  diastolique,  l'oreillette  entre  en  contraction, 
le  sang  qui  commençait  à  se  ralentir  pénètre  avec  une  nou- 
velle force  dans  le  ventricule  qui  se  laisse  distendre.  — 
Aussitôt  après  cette  systole  auriculaire,  la  systole  du  ven- 
tricule commence  ;  cette  systole  continue  pour  ainsi  dire 
celle  de  l'oreillette  ;  en  se  contractant  le  ventricule  ferme 
la  valvule  auriculo-ventriculaire  et  le  premier  bruit  se  pro- 
duit (1).  » 

L'oreille  appliquée  sur  la  région  précordiale  perçoit  alors 
un  bruit  sourd,  prolongé,  profond,  isochrone  au  choc  de  la 
pointe  du  cœur,  au  pouls  carotidien  et  légèrement  en  avance 
sur  le  pouls  radial. 

Pendant  ce  temps  le  contenu  du  ventricule  passe  dans 
l'aorte  ;  puis  les  sigmoïdes  s'abaissent,  le  second  bruit  se 
produit  et  la  révolution  cardiaque  est  terminée.  Ce  second 
bruit  est  bref,  clair,  plus  court  et  comme  plus  superficiel. 
Tel,  dit  Laënnec,  le  claquement  d'un  fouet,  ou  d'un  chien 
quilappe. 

La  même  série  de  bruits  identiques  s'entend  indéfiniment; 
or,  de  la  répétition  à  intervalles  réguliers  de  ces  mouve- 

(1)  PoTAiN,  Du  rythme  mitral,  Semaine  médicale,  p.  13,  1892. 
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ments  et  de  ces  bruits  résulte  le  rythme  du  cœur.  «.  Le  nom- 
bre des  battements  du  cœur  dans  un  temps  donné,  et  l'or- 
dre régulier  suivant  lequel  se  succèdent  les  mouvements 
de  cet  organe  constituent,  dit  Bouillaud,  ce  que  l'on  dési- 
gne sous  le  nom  de  rythme  (1).  ». 

Ce  rythme  sera  troublé,  il  y  aura  arythmie,  toutes  les 
fois  que  ces  mouvements  et  ces  bruits  se  répéteront  à  in- 
tervalles irréguliers.  L'arythmie  cardiaque  (de  «  privatif  et 
pvBiihç,  rythme)  est  donc  un  trouble,  un  défaut  de  cadence, 
dans  l'enchaînement  régulier,  dans  la  succession  normale 
des  battements  du  cœur:  des  impulsions  d'intensité  varia- 
ble, une  sonorité  anormale  à  rauscultation  et  des  mouve- 
ments désordonnés  la  caractérisent. 

Les  conditions  morbides  les  plus  diverses  peuvent  lui 
donner  naissance.  Nous  les  exposerons  rapidement  dans  le 
cours  de  notre  sujet,  notre  but  étant  d'étudier  surtout  ces 
arythmies  consécutives  à  la  dégénérescence  du  myocarde  ; 
ces  arythmies  si  fréquentes  dans  les  myocardites  aiguës  et 
chroniques  «  que  l'on  attribue  trop  souvent,  nous  dit  M.  Hu- 
chard,  à  des  affections  mitrales  sans  souffle,  et  qui  sont 
dues  uniquement  à  une  insuffisance  partielle  du  muscle 
cardiaque  »  (2). 

Par  arythmie  cardiaque  consécutive  à  une  lésion  du  myo- 
carde nous  entendrons  donc  cette  arythmie  liée  à  une  lé- 
sion dégénéra tive  de  ce  muscle.  Et  si,  comme  le  dit  encore 
M.  H.  Huchard,  une  lésion  du  myocarde  est  capable  de  pro- 
duire à  elle  seule  et  de  toutes  pièces  des  accidents  aryth- 
miques ;  si,  comme  l'enseigne  M.  Peter,  «  l'arythmie  doit 

(1)  Bouillaud,  Maladies  du  cœur,  f.  I,  iSM, 

(2)  H.  Huchard,  Maladies  du  cœur  et  des  vaisseaux,  Paris,  1889. 
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surtout  être  rapportée  à  ^altération  du  muscle  cardia- 
que »  (1),  c'est  précisément  parce  que  l'altération  dégénéra- 
tive  atteint  le  cœur  dans  l'élément  essentiel  de  sa  contrac- 
tilité,  la  libre  musculaire.  Or,  le  rythme  des  mouvements 
du  cœur  étant  une  propriété  de  cette  fibre  musculaire,  les 
contractions  insuffisantes,  les  impulsions  irrégulières,  dé- 
sordonnées, boiteuses,  résultat  immédiat  de  la  lésion  de 
l'organe,  se  trouvent  naturellement  expliquées. 
Nous  diviserons  notre  travail  comme  il  suit  : 
Dans  un  premier  chapitre  nous  exposerons  les  diverses 
théories  qui  ont  été  émises  pour  expliquer  le  rythme  nor- 
mal du  cœur,  et  nous  montrerons  à  la  suite  de  quelles  ex- 
périences les  données  physiologiques  actuelles  tendent 
à  attribuer  la  production  de  ce  rythme  normal  à  une  pro- 
priété, spéciale,  inhérente,  appartenant  en  propre  à  la  fibre 
musculaire  cardiaque  elle-même. 

Dans  le  second  chapitre,  après  un  aperçu  rapide  des  dif- 
férents états  morbides  dans  lesquels  on  observe  parfois  les 
troubles  arythmiques,  nous  étudieronsaupoint  de  vue  clini- 
que l'arythmie  cardiaque  dans  ses  diverses  modalités,  dans 
ses  rapports  et  ses  différences  avec  certaines  autres  altéra- 
tions du  rythme  normal. 

L'étude  de  Tarythmie  dans  les  myocardites  aiguës  con- 
sécutives aux  maladies  infectieuses  et  dans  les  myocardites 
chroniques feral'objet du  troisièmeetdernier  chapitre.  Nous 
insisterons  sur  la  relation  intime  qui  existe, selon  nous,  entre 
cette  arythmie,  et  les  lésions  dégénératives  plus  ou  moins 
profondes  qui  frappent  alors  la  fibre  musculaire  cardiaque, 

(1)  Peter,  Leçons  de  clinique  médicale,  1873,  t.  1. 
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et  partant  sur  l'importance  symptomalique  de  ce  phéno- 
mène. 

Mais  avant  d'entrer  en  matière,  nous  tenons  à  témoigner 
à  notre  cher  maître,  M.  le  D'"  H.  Huchard,  notre  profonde 
gratitude  pour  l'inépuisahle  bienveillance  qu'il  a  mise  à  nous 
aider  de  ses  conseils,  après  nous  avoir  donné  le  sujet  de  ce 
travail  et  avoir  mis,  avec  la  plus  grande  libéralité,  à  notre 
disposition  ses  notes  et  sa  bibliothèque. 

Que  notre  vénéré  maître,  M.  le  professeur  Laboulbène, 
veuille  bien  aussi  recevoir  l'expression  de  notre  vive  recon- 
naissance pour  les  nombreuses  marques  de  sympathie  qu'il 
nous  a  données  et  les  savants  conseils  qu'il  n'a  cessé  de 
nous  prodiguer  pendant  tout  le  temps  que  nous  avons  passé 
dans  son  service. 

En  nous  faisant  l'honneur  d'accepter  la  présidence  de 
notre  thèse,  il  nous  donne  une  nouvelle  preuve  de  sa  bien- 
veillance. 

Nous  sommes  heureux  de  pouvoir  également  témoigner 
ici  toute  notre  reconnaissance  à  nos  premiers  maîtres  de 
l'École  de  Limoges,  et  à  nos  maîtres  dans  les  hôpitaux  de 
Paris  pour  les  bonnes  et  savantes  leçons  que  nous  avons 
puisées  dans  leurs  services.  Nous  ne  saurions  oublier  non 
plus  d'adresser  nos  plus  vifs  remerciements  à  M.  leD"' Weber, 
ancien  interne  du  service  de  M.  Huchard  pour  les  excellents 
conseils  qu'il  nous  a  donnés,  et  à  nos  amis  MM.  Gallieret 
Ghevillot  tous  deux  élèves  du  même  service  qui,  très  obli- 
geamment, nous  ont  aidé,  toutes  les  fois  que  nous  avions 
à  prendre  des  tracés  sphygmographiques. 


CHAPITRE  PREMIER 


Le  rythme  cardiaque  au  point  de  vue  physiologique. 

Les  influences  les  plus  diverses  ont  été  successivement 
invoquées  pour  expliquer  les  causes  et  le  mécanisme  du 
rythme  normal  du  cœur. 

Théorie  Hallérienne.  —  D'abord  on  avait  cru  avec 
Haller  (1)  que  l'afflux  du  sang  dans  les  cavités  du  cœur  ame- 
nait directement  la  contraction  de  ce  muscle,  en  mettant 
en  jeu  par  sa  présence  l'irritabilité  de  la  fibre  musculaire 
cardiaque.  Pour  Haller  le  contact  du  sang  sur  la  surface 
interne  du  cœur  était  à  la  fois  Texcitant  naturel  de  l'irrita- 
bilité de  cet  organe,  et  le  régulateur  de  son  rythme. 

Mais  les  cavités  du  cœur  ne  se  vident  pas  complètement  à 
chaque  systole  ;  aussi,  Hope  modifia  légèrement  cette  théo- 
rie ;  il  fit  de  la  distension  du  cœur  à  la  fin  de  la  diastole,  l'ex- 
citant direct  de  sa  contractilité,  et  essaya  d'expliquer  par  là 
ses  mouvements  rythmés  et  alternatifs.  Interprétation 
également  fausse,  puisque  ces  mouvements  ne  cessent  pas 
de  se  produire  dans  un  cœur  vide  de  sang,  ou  dans  un 
simple  fragment  du  tissu  musculaire  cardiaque. 

Sénac  (2),  Erichsen  (3),  Schiil"  attribuèrent  au  sang  qui 
circule  dans  les  parois  mêmes  du  cœur  des  propriétés  exci- 

(1)  Haller,  Mémoire  sur  l'irrilabililé,  1777. 

(2)  Sénac,  Traité  de  la  structure  du  cœur.  Paris,  1783. 

(3)  Erichsen,  London  médical  Gazette,  1842,  l.  II,  p.  561. 
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tantes:  Sénac  et  Ei'ichsen  parce  qu'ils  avaient  vu,  après 
avoir  pratiqué  la  ligature  des  artères  coronaires,  les  mou- 
vements du  cœur  cesser  de  se  produire';  Scliitr(l)  parce  qu'il 
avait  constaté  en  liant  une  de  ces  artères  coronaires  des  pa- 
ralysies locales  du  cœur. 

Plus  près  de  nous,  en  1856,  Brïicke  (2)  reprenant  la  théorie 
de  Thébésius  et  de  Vieussens,  déjà  infirmée  par  les  recher- 
ches anatomiques  de  Sœmmering  et  parles  recherchesphy- 
siologiques  de  Claude  Bernard,  soutenait  que  les  valvules 
sigmoïdes  venaient  obturer  les  orifices  des  artères  coro- 
naires au  moment  de  la  systole.  De  ce  fait,  et  aussi  de  la 
compression  déterminée  par  la  contraction  des  veutricu- 
les  la  circulation  dans  les  vaisseaux  renfermés  dans  Vé- 
paisseur  des  parois  du  cœur  étant  alors  interrompue,  le 
cœur  devenait  exsangue  et  se  relâchait;  puis,  le  sang  re- 
prenant son  cours  par  le  fait  delà  diastole,  venait  restituer 
au  myocarde  sa  contractilité. 

Mais  Hyrtl,  en  injectant  les  artères  du  cœur  par  l'une 
des  veines  pulmonaires,  démontrait  que  l'orifice  des  artè- 
res coronaires  est  libre  pendant  la  systole,  et  bientôt  Reba- 
tel  (3)  et  Ghauveau  (4)  en  apportaient  la  preuve  indiscuta- 
ble en  appliquant  la  méthode  graphique  à  ces  mêmes 
artères  du  C(i3ur. 

D'autre  part,  0.  Lannelongue,  en  1867,  après  avoir  mi- 

(1)  SCHiKF,  Archiv.  fur  phijsiol.  Heilkunde,  t.  IX  et  leçons  1864-1865  pu- 
bliées en  1876. 

{i)  BnvCKE,  Physiol.  Bemerkungen  ûber  die  arteriœ.  coron.  cordis,t.  XIV. 

(3)  Rebatel,  Hecherches  expérimentales  sur  la  circul.  dans  les  art.  coron. 
Thèse,  Paris,  1872. 

(4)  Ghauveau,  Démonstr.  nouvelle  du  mécanisme  des  mouv.  du  cœur  par  les 
appareils  enregistreurs.  Paris,  1861.  Méin.  de  l'Acad.  de  méd. 


niitieusement  étudié  et  décrit  la  circulation  veineuse  car- 
diaque, la  distribution  des  canaux  veineux,  les  foramina, 
les  foraminula,  attribuait  la  contraction  rythmique  du 
cœur  aux  alternatives  de  réplétion  et  de  vacuité  du  système 
vasculaire  veineux  du  myocarde.  Dans  son  hypothèse  le 
sang  veineux  jouait  le  rôle  d'excitant  (1). 

Mais  ces  théories  invoquées  jusqu'ici  pour  expliquer  le 
rythme  cardiaque  étaient  en  désaccord  évident  avec  les  ré- 
sultats de  l'expérimentation  physiologique.  En  elïet,  Tab- 
sence  de  vaisseaux  coronaires  dans  le  cœur  de  la  grenouille  ; 
l'existence  des  battements  cardiaques  chez  un  animal  dont 
la  respiration  a  cessé,  de  même  que  leur  persistance  sur 
un  cœur  arraché  de  la  poitrine,  ou  mis  en  morceaux,  témoi- 
gnaient de  l'intervention  d'un  autre  excitant  que  le  sang. 

Théorie  nerveuse.  —  Jusqu'à  Haller  et  depuis  Picolho- 
mini,  les  physiologistes  avaient  pensé  que  l'encéphale  était 
la  seule  source,  d'où  le  cœur  tirait  le  principe  de  ses  mou- 
vements, par  l'intermédiaire  des  nerfs  pneumogastriques  ; 
et  Willis  avait  désigné  le  cervelet  comme  le  lieu  d'origine 
de  ces  nerfs  et  le  centre  des  battements  cardiaques.  Ils 
n'avaient  pas  remarqué  que  Ion  peut  séparer  l'encéphale  de 
la  moelle,  enlever  le  cerveau  et  le  cervelet  sans  pour  cela 
anéantir  les  mouvements  cardiaques. 

Aussi  la  théorie  Hallérienne  fut-elle  en  grande  faveur 
jusqu'à  Legallois  (2)  qui,  en  1814,  indiqua  le  premier  l'in- 
fluence de  la  moelle  épinière  sur  les  mouvements  du  cœur, 
à  tous  les  points  de  laquelle  cet  organe  aurait  emprunté 

(1)  Lannelongue,  Circul.  veineuse  des  parois  auricul.  du  cœur.  Thèse  Paris, 
18G7. 

(2)  Legallois,  Œuvres  complètes.  Paris,  1830,  t.  I. 
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son  activité.  Cette  opinion  combaltae  par  Spallanzani  et 
Zimnierman,  qui  avaient  constaté  des  battements  du  cœur, 
malgré  l'ablation  de  laxe  cérébro-spinal,  fut  reprise  et  dé- 
veloppée par  Longet,  Claude  Bernard,  Wilson  Philip.  11 
résultait  de  leurs  expériences  que  la  moelle  épinière  faisait 
senlir  son  influence  sur  le  rythme  et  sur  l'énergie  des  bat- 
tements du  cœur.  Cette  influence  procédait  de  tous  les  points 
de  la  moelle  et  principalement  des  régions  supérieures. 

Von  Bezold,  en  1863,  établit  «  que  la  section  de  la  moelle 
entre  l'occipital  et  l'atlas  produit  un  abaissement  très  con. 
sidérable  de  la  pression  du  sang  dans  les  grosses  artères, 
en  même  temps  qu'un  ralentissement  dans  les  battements 
du  cœAir.  11  prouva  ensuite  que  l'excitation  de  la  moelle  en 
arrière  de  la  section  rétablit  et  la  pression  du  sang  et  l'ac- 
célération des  battements.  La  moelle  agissait  donc,  d'après 
Bezold,  sur  le  cœur  pour  en  modifler  et  la  force  et  le  nom- 
bre de  ses  battements  (1)  —  ».  Cette  action  avait  pour  agents 
de  transmission  les  fllets  cardiaques  qui  partent  de  la  moelle 
épinière. 

Ludwig  concluait  au  contraire  que  la  moelle  n'a  qu'une 
action  indirecte  sur  le  cœur,  qu'elle  n'a  d'action  directe  que 
sur  les  vaisseaux,  notamment  sur  les  petits  vaisseaux  de 
l'intestin,  par  l'intermédiaire  des  filets  splanchniques. 
Lorsque  dans  une  série  d'expériences  sur  ce  sujet,  Cyon, 
en  1867,  prouvait  «  qu'il  existe  bien  réellement  des  filets 
sympathiques,  qui,  comme  l'avait  indiqué  Von  Bezold,  vont 
de  la  moelle  au  cœur  et  dont  l'excitation  produit  l'accéléra- 
tion, mais  l'accélération  seule  des  battements  cardiaques. 
Il  y  a  donc  bien  des  filets  cardio-médullaires  accélérateurs  ; 

(1)  Mathias  Duval,  Cours  de  physiologie,  1887,  page  251. 
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ils  émergent  de  la  moelle  avec  le  troisième  rameau  du  gan- 
glion cervical  inférieur  (1)  »,  —  il  concluait  d'autre  part, 
avec  Ludwig,  à  l'influence,  de  nature  réflexe,  de  la  moelle 
sur  la  pression  du  sang,  et  non  plus  sur  le  nombre  de  ses 
battements. 

En  résumé,  la  moelle  agirait  sur  le  cœur  par  deux  voies 
différentes.  L'une  principale  et  directe  est  celle  des  nerfs 
cardiaques  accélérateurs  ;  l'autre  secondaire  et  indirecte  est 
celle  des  nerfs  vaso-moteurs,  spécialement  du  système  vas- 
culaire  abdominal. 

D'autre  part  Budge  et  Weber  (2),  en  1846,  s'apercevaient 
que  l'ablation  du  bulbe  et  de  la  moelle  allongée,  ainsi  que 
son  excitation,  ou  l'excitation  des  pneumo-gastriques, 
avaient  pour  etîet  de  ralentir  et  même  d'arrêter  les  mouve- 
ments du  cœur.  Ils  concluaient  de  leurs  expériences  que 
le  cœur  empruntait  au  bulbe  le  principe  de  ses  mouvements. 
—  Nous  ne  parlerons  que  pour  mémoire  des  idées  dePro- 
chaska,  qui  faisait  des  ganglions  du  grand  sympathique 
les  centres  des  contractions  rythmiques  du  muscle  cardia- 
que ;  idées  défendues  par  Lallemand,  de  Montpellier,  et 
surtout  par  Brachet  qui  réussit  à  enlever  sur  un  dogue  le 
ganglion  de  Wrisberg,  et  put  voir  après  cette  ablation  le 
cœur  cesser  de  battre,  l'animal  se  raidir  convulsivement  et 
périr. 

Lono-et  résume  ainsi  l'influence  des  centres  nerveux  sur 
le  rythme  du  cœur.  La  fibre  musculaire  cardiaque  est  sou- 
mise à  deux  influences  opposées  :  l'une  excito-motrice,  ve- 
nant de  la  moelle  épinière,  l'autre  modératrice,  bridante, 

(1)  Mathias  Duvai,,  lococilalo,  p.  2r)'2. 

(2)  Weber,  Ex!r,  dans  les  Arch.  gén.  de  méd.,  suppl.  p.  12,  1846. 
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provenant  de  la  moelle  allongée;  l'une  ayant  pour  elï'et  d'ac- 
célérer les  battements  du  cœur,  l'autre,  de  les  ralentir.  Lors- 
que ces  deux  influences  se  contrebalancent,  les  mouvements 
du  cœur  conservent  leur  rythme  régulier.  Mais  que  l'in- 
tluence  modératrice  (excitation  du  pneumogastrique)  vien- 
ne à  l'emporter,  aussitôt  le  cœur  ralentira  ses  battements 
et  même  les  suspendra;  que  cette  influence  soit,  au  con- 
traire, supprimée  (section  du  pneumogastrique),  les  batte- 
ments s'accéléreront. 

Cependant  si  le  rythme  du  co.uir  était  soumis  à  une  in- 
fluence nerveuse  extra-cardiaque,  comment  se  fait-il  que 
cet  organe,  arraché  de  la  poitrine,  peut  continuer  à  bat- 
tre? Ce  fait  d'observation  facile  sur  les  animaux  à  sang 
froid,  a  pu  être  vérifié  sur  l'homme,  et  «  nous  avons  vu, 
une  heure  après  la  mort,  le  cœur  d'un  supplicié  présenter 
encore  des  contractions  rythmiques  »  (1). 

On  connaît  en  effet  l'expérience  classique  qui  consiste  à 
observer  un  cœur  de  grenouille  détaché  de  l'animal,  com- 
plètement exsangue,  et  placé  dans  un  milieu  convenable 
de  température  et  d'humidité.  Le  cœur  ainsi  isolé  reste 
doué  pendant  un  temps  souvent  considérable  de  battements 
parfaitement  rj^thmiques. 

Pour  expliquer  ces  alternatives  de  contraction  et  de  re- 
lâchement nettement  rythmées,  on  ne  pourrait  certes  in- 
voquer l'intervention  du  système  nerveux  extra-cardiaque, 
des  influences  excito-motrices  ou  modératrices.  ■ 

On  admit  alors  que  le  cœur  portait  en  lui-Hiême  un  sys- 
tème nerveux,  capable  de  présider  à  ses  mouvements  et 


(I)Mathias  Duval,  hcocitato. 
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dont  laction  ne  s'épnisait  qu'à  la  longue  sur  la  fibre  mus- 
culaire cardiaque. 

«  L'influence  du  système  nerveux  sur  les  mouvements 
du  cœur  est  encore  mystérieuse.  Dans  tous  les  cas,  il  est 
certain  que  le  système  nerveux  joue  un  rôle  important  dans 
la  physiologie  du  cœur,  et  que  la  théorie  Hallérienne  est 
impuissante  à  expliquer  aujourd'hui  tout  ce  qu'on  sait  sur 
cette  partie  de  la  circulation.  Il  est  certain  aussi  que  les 
physiologistes  étaient  dans  l'erreur,  quand  ils  cherchaient 
à  localiser  dans  telle  région  des  centres  nerveux  le  prin- 
cipe de  l'activité  du  cœur.  Le  cœur  bat  probablement  par- 
ce qu'il  possède  en  lui-même  des  ganglions  qui  excitent 
ses  fibres  musculaires  »  (1). 

Théorie  ganglionnaire.  —  En  effet,  après  la  découverte 
par  Remak,  du  ganglion  qui  porte  son  nom,  dans  la  paroi 
de  l'oreillette  droite,  non  loin  de  l'embouchure  de  la  veine 
cave  inférieure  ;  après  les  recherches  de  Bidder,  et  celles 
de  Ludwig  démontrant  la  présence,  entre  les  nerfs  et  le 
muscle  cardiaque,  d'un  appareil  ganglionnaire  complet  ;  et, 
décrivant,  le  premier  un  ganglion  dans  la  cloison  auriculo- 
ventriculaire,  le  second  un  ganglion  dans  la  cloison  inter- 
auriculaire ;  après  les  expériences  célèbres  de  Stannius  (2), 
précisant  le  rôle  accélérateur  ou  modérateur  de  chacun  de 
ces  ganglions,  il  y  eut  peu  de  physiologistes  qui  ne  crus- 
sent devoir  admettre  que  les  ganglions  cardiaques  prési- 
daient bien  au  mécanisme  du  rythme  du  cœur. 

L'expérimentation  paraissait  ici  d'accord  avec  la  théo- 
rie. 

(1)  Chauveau  et  Arloing,  Dict.  encycl.  des  sciences  médicales.  Art.  Cœur. 

(2)  Stannius,  Arch.  deUûller.  Trad.  in  Ranvier,  Leçons  d'anatomie générale 
(1877-78),  p.  123. 
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Que  si  en  effet,  par  une  section  transversale,  l'on  séparait 
du  reste  de  l'organe  les  deux  tiers  inférieurs  du  ventricule, 
cette  dernière  partie  ainsi  isolée,  restait  au  repos,  tandis 
que  la  masse  basilaire  continuait  à  Lattre.  Or,  les  deux 
tiers  inférieurs  du  ventricule  étant  dépourvus  de  cellules 
ganglionnaires,  il  paraissait  naturel  de  conclure  :  Que  les 
éléments  musculaires  seuls  étaient  incapables  de  battre 
spontanément,  et  que  la  persistance  des  battements  était 
liée  à  la  présence  des  cellules  nerveuses. 

Bernstein  (1)  arrivait  aux  mêmes  conclusions  en  opérant 
la  séparation  pbysiologique  du  ventricule.  Une  forte  cons- 
triction  exercée  à  l'union  de  son  tiers  supérieur  et  de  ses 
deux  tiers  inférieurs,  détruisait  la  continuité  physiologique 
entre  la  pointe  purement  musculaire  et  la  base  pourvue 
de  ses  ganglions,  sans,  pour  cela,  supprimer  l'excitation 
nutritive.  Alors,  tandis  que  la  pointe  restait  immobile,  la 
base  continuait  ses  battements. 

Les  expériences  de  Bowditch  ainsi  que  la  note  de  M.  Vi- 
gnal  (2)  sur  le  système  ganglionnaire  du  cœur  des  poissons 
osseux  (Société  de  Biologie,  1878),  étaient  également  de 
nouvelles  preuves  à  Pappui  de  cette  théorie. 

Cependant  Brown-Sequard  (3),  en  1853,  avait  constaté 
l'existence  de  mouvements  rythmiques,  indépendants  de 
toute  influence  nerveuse  centrale,  dans  des  fragments  du 
diaphragme^  dans  les  muscles  de  la  face,  dans  le  jabot  et 
l'œsophage  les  oiseaux,  et,  par  analogie,  il  avait  assimilé 
^  «  les  mouvei  lents  rythmiques  du  cœuràceux  qu'il  avait  étu- 

(1)  Bernstein,  Ueber  den  Sitz  der  automatischen  Erregung  im  Froschherzen 
[Med.  CentralbU  tt,\m). 

(2)  ViGNAL,  S(  ciélé  de  biologie,  1878. 

(3)  Brown-Sf  quard,  Société  de  biologie,  1849,  p.  159. 
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diés  sur  ces  muscles.  Les  uns  et  les  autres  étant  la  consé- 
quence d'une  action  musculaire  propre  (1),  »  que  l'acide 
carbonique  du  sang  mettait  en  jeu. 

Schiff  (2)  avait  signalé  des  faits  identiques  sur  les  mus- 
cles intercostaux  du  chat  et  sur  des  cœurs  lymphatiques 
énervés  de  grenouille;  Vulpian  et  Ranvier  les  avaient  étu- 
diés sur  des  segments  isolés  de  l'uretère  du  lapin  et  du 
rat,  lorsque  les  expériences  d'Eckhard  furent  publiées. 

Théorie  musculaire.  —  Pour  beaucoup  de  physiologistes 
la  fonction  rythmique  du  cœur  fut  alors  considérée  comme 
une  propriété  inhérente  au  muscle  lui-même  ;  —  d'autres, 
au  contraire,  en  firent  encore  l'attribut  du  système  nerveux 
ganglionnaire  de  cet  organe. 

Aujourd'hui  le  doute  ne  paraît  plus  possible.  —  D'abord, 
au  point  de  vue  anatomique,  le  siège  des  ganglions  ner- 
veux du  cœur  n'a  pas  encore  été  démontré  chez  l'homme  ; 
déplus  l'on  sait  que  le  cœur  est  de  tous  les  organes  celui 
qui  fonctionne  le  premier,  alors  qu'il  ne  renferme  aucune 
trace  de  fibres  ou  de  cellules  nerveuses. 

«  Les  divers  auteurs  qui  ont  abordé  cette  question  ont 
trop  souvent  oublié  de  faire  valoir  les  arguments  que  nous 
fournit  à  cet  égard  l'observation  si  facile  de  l'embryon  de 
poulet  aux  premières  phases  de  son  développement  ;  ainsi 
que  nous  l'avons  signalé,  dans  un  travail  en  collaboration 
avec  Laborde,  le  cœur  du  poulet,  dès  la  fin  du  second  jour 
de  l'incubation,  présentedes  mouvements  rythmiques  régu- 
liers, alors  qu'il  n'est  encore  constitué  que  par  un  tube  épi- 
thélial,  revêtu  à  sa  surface  extérieure  d'une  couche  de  cellu- 

(1)  René,  Thèse  d'agrégation.  Paris.  1886. 

(2)  Schiff,  Loco  citato. 
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les  mésodermiques,  c'est-à-dire  ne  renfermant  aucune  trace 
de  fibres  ou  de  cellules  nerveuses.  Les  éléments,  aux  dépens 
desquels  se  formeront  plus  tard  les  fibres  musculaires  car- 
diaques, possèdent  donc  dès  leur  apparition  la  propriété  de 
se  contracter  rytlimiquement  »  (1). 

Mais  quelle  a  été  la  démonstration  expérimentale  de  cette 
propriété  rythmique  de  la  fibre  musculaire  cardiaque  ? 

Eckhard  (2)  avait  soumis  la  pointe  du  cœur  séparée  à  l'in- 
fluence de  courants  constants,  et  avait  vu  se  produire  des 
pulsations  rythmiques.  Heidenhain  les  avait  également 
observées  avec  des  courants  interrompus.  Ces  expériences 
furent  répétées  par  Ranvier  (3),  en  1878,  sur  le  cœur  d'une 
grenouille  «  verte,  bien  portante  et  vigoureuse  »  ;  elles  réus- 
sirent complètement.  Voici  d'ailleurs  les  conclusions  de  l'é- 
minent  physiologiste. 

«  La  contraction  rythmée  qui  se  produit  dans  la  pointe 
du  cœur  séparée  et  soumise  à  une  excitation  suivie,  cons- 
titue un  fait,  dont  l'importance  considérable  devait  être  mise 
en  relief,  car  il  s'en  suit  que  la  cause  du  rythme  du  cœur  ne 
doitpasêtre  cherchée  dans  son  appareil  ganglionnaire....  » 
L'existence  dans  le  cŒ'ur  de  deux  espèces  de  centres  ner- 
veux se  faisant  équilibre  a  pour  but  de  maintenir  l'excita- 
tion dans  les  limites  exactes,  qui  sont  nécessaires  pour  pro- 
duire la  contraction  rythmée  du  muscle  cardiaque. 

Tels  furent  aussi  les  résultats  obtenus  par  Dastre  (4)  et 
Morat.  «  L'action  des  courants  de  pile  révèle  ce  fait  remar- 

(1)  Mathus-Duval,  Loco  cilato,  page  '255. 

(2)  Eckhard  et  Heidenhain,  Archiv.  de  Minier,  1858,  p.  490. 

(3)  Ranvier,  Revue  internalion.  des  sciences,  1878,  p.  119. 

(4)  Dastre,  Journal  l'anatomie,  1882.  Recherches  sur  les  lois  de  l'activité  du 
cœur,  et  Comptes  rendus  Acad.  des  sciences,  1879. 
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quable,  qu'un  stimulant  continu  peut  provoquer  le  travail 
discontinu  du  muscle  cardiaque,  c'est-à-dire  des  contrac- 
tions rythmiques.  Le  rythme  ne  paraît  dépendre  ni  des 
centres  du  cœur,  ni  des  ganglions  de  la  base,  mais  d'une 
propriété  du  muscle  cardiaque  ». 

Ce  fait  que  les  battements  rythmiques,  qui  se  produisent 
dans  la  pointe  du  cœur,  sont  en  nombre  moins  considéra- 
ble que  le  nombre  des  ruptures  du  courant  électrique,  nous 
amène  à  rappeler  cette  particularité  de  la  fibre  cardiaque, 
découverte  par  Bowditch  en  1872,  et  expliquée  par  Ma- 
rey  (1). 

Nous  voulons  parler  de  la  loi  de  l'inexcitabilité  périodi- 
que du  cœur,  que  l'on  peut  ainsi  formuler  :  Lorsqu'on  porte 
des  excitations  identiques  sur  le  cœur  d'un  animal  à  sang 
froid,  battant  régulièrement,  on  constate  qu'elles  n'ont  pas 
des  effets  identiques.  Les  unes  sont  efficaces,  c'est-à-dire 
donnent  naissance  à  une  pulsation  soudaine,  venant  s'in- 
tercaler dans  la  série  des  battements  ;  les  autres  sont  inef- 
ficaces, c'est-à-dire  ne  donnent  lieu  à  aucune  modification 
dans  le  cours  régulier  du  cœur.  Elles  sont  inefficaces  quand 
elles  surprennent  le  cœur  dans  la  phase  systolique  ;  elles 
donnent  naissance  à  une  pulsation  intercalée,  lorsqu'elles 
le  surprennent  dans  la  phase  diastolique. 

Marey  avait  expérimenté  sur  le  cœur  entier  (muscle  et 
nerfs).  Dastre  et  Morat  répétèrent  les  mêmes  expériences 
et  arrivèrent  aux  mêmes  conclusions,  sur  la  pointe  du  cœur 
isolée. 

Ainsi  la  pointe  du  cœur,  qui  est  dépourvue  de  tout  élé- 
ment nerveux,  réagit  par  des  battements  rythmiques,  lors- 

(1)  Mjirey,  Travaux  de  laboratoire,  1876. 
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qu'elle  reçoit  des  excitations  électriques  continues;  si  ces 
excitations  sont  fréquemment  interrompues  le  rythme  de 
ses  battements  est  indépendant  de  celui  des  interruptions. 

Ces  résultats  d'une  valeur  significative  en  faveur  de  l'at- 
tribution du  rythme  des  battements  du  cœur,  à  la  fibre 
musculaire  cardiaque  seule,  furent  bientôt  confirmés  par 
d'autres  expériences,  aussi  probantes. 

Luciani,  Rossbach,  Merunowicz  (1),  lièrent  le  cœur  sur 
une  canule  au-dessus  du  sillon  auriculo-ventriculaire,  de 
manière  à  continuer  l'irrigation  du  muscle  cardiaque  avec 
du  sérum.  Ils  virent  alors  la  pointe  du  cœur  continuer  ses 
battements  rythmiques,  l'excitation  produite  par  le  liquide 
sur  le  muscle  remplaçant  ici  le  courant  électrique. 

Foster  et  Gaskell  (2)  répétèrent  l'expérience  de  Bernstein, 
déjà  décrite,  et  notèrent  que  le  ventricule,  physiologique- 
ment  séparé  des  ganglions  de  la  base,  exécutait  des  batte- 
ments rythmiques,  indépendants  de  ceux  de  la  base,  lors- 
qu'on augmentait  la  pression  du  sang  ou  du  sérum,  dont 
ce  ventricule  était  gorgé.  C'était  la  réfutation  des  conclu- 
sions de  Bernstein. 

Pour  terminer  cette  étude  physiologique  du  rythme  car- 
diaque, nous  ne  saurions  mieux  faire  que  de  reproduire  le 
résumé  que  M.  François  Franck  a  fait  de  cette  question  au 
Congrès  international  de  Londres.  «  Si  nous  rapprochons, 
dit-il,  les  faits  remarquables  observés  isolémentpar  Michael 
Foster  et  Gaskell,  de  ceux  qu'avait  constaté  Merunowicz  ; 
si  nous  tenons  compte  des  résultats  fournis  par  les  exci- 

(1)  Merunowicz,  Ueber  die  chemischen  Bedingungen  fiir  die  Entstehung  des 
Herzschlagas  (Ber.  d.  sachs.  ^1  cad.;  1876). 

('2)  H.  Gaskeli-,  Outho  tonicity  of  tlie  hcart  and  blood-vessels  {Journal  of 
physiol,  ni,  1880). 


tatiolis  électriques  appliquées  au  muscle  cardiaque  par 
Eckhard,  Heidenhain,  Ranvier,  Dastre  et  Morat,  nous 
voyons  qu'on  est  amené  aux  conclusions  suivantes  : 

»  1°  Que  l'influence  des  ganglions  du  cœur  n'est  pas  in- 
dispensable à  la  production  des  mouvements  rythmiques 
de  cet  organe. 

»  2"  Que  la  fonction  rythmique  paraît  appartenir  en  pro- 
pre à  la  fibre  musculaire  cardiaque  (1).  » 

De  tout  ceci  il  ne  résulte  certes  pas  que  les  nerfs  qui 
agissent  sur  le  cœui*,  de  même  que  les  ganglions  intra- 
cardiaques  ne  jouent  aucun  rôle  dans  le  rythme  des  mou- 
vements. 

«  Ces  résultats,  qui  donnent  à  la  fibre  musculaire  elle- 
même  une  importance  fonctionnelle  plus  considérable,  ne 
font  qu'amoindrir  la  valeur  hiérarchique  des  ganglions':  du 
rôle  d'organes  produisant  le  mouvement  rythmique,  les  ap- 
pareils ganglionnaires  passent  au  rôle  moins  élevé  sans 
doute,  mais  toujours  essentiel  d'organes  d'entretien  et  de 
régulation  pour  cette  fonction  rythmique  attribut  de  la 
fibre  musculaire  (2)  ». 

D'autre  part,  l'influence  des  nerfs  du  cœur  doit  être  com- 
prise ainsi.  —  «  Ce  que  l'on  appelle  nerfs  accélérateurs  du 
cœur  correspond  à  des  nerfs  accélérateurs  du  rythme  car- 
diaque, mais  agissant  surtout  sur  la  tonicité  du  inusclepour 
le  renforcer,  comme  le  font  les  nerfs  vaso-constricteurs,  par 
rapport  aux  vaisseaux.  —  Ce  qu'on  appelle  nerfs  modéra- 
teurs ou  nerfs  d'arrêt  correspond  à  des  nerfs  qui,  tout  en 

(1)  Transactions  of  the  médical  intern.  Cort7ress  1881.  London,  V,  II,  p.  253. 

(2)  François  Fr.vnck,  Loco  cilato  et  Gazette  hebdomadaire,  1881. 
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ralentissant  le  rythme  cardiaque,  diminuent  avant  tout 
la  tonicité  du  muscle  et  provoquent  son  relâchement, 
comme  le  font,  par  rapport  aux  vaisseaux,  les  nerfs  dits 
vaso-dilatateurs  (1)  ». 


(1)  François  Franck,  Loco  ciiato  Gazette  hebdomadaire,  1881. 


CHAPITRE  II 


L'arythmie  cardiaque  au  point  de  vue  clinique. 

Les  anciens  auteurs  ne  croyaient  pas  à  la  possibilité  des 
lésions  cardiaques.  Pour  eux  le  cœur  était  un  organe  sa- 
cré, éminemment  essentiel  à  la  vie,  et  ne  pouvait  être  ma- 
lade. Cependant  ils  avaient  signalé,  sans  y  attacher  d'ail- 
leurs une  grandeimportance,  certaines  altérationsderythme 
et  surtout  le  caractère  intermittent  que  présente  le  pouls 
dans  certaines  maladies.  Mais  l'auscultation  leur  était  in- 
connue, et  la  relation  intime  qui  existe,  le  plus  souvent^ 
entre  l'état  du  cœur  et  l'état  du  pouls  devait  nécessaire- 
ment leur  échapper. 

Au  commencement  du  dernier  siècle,  avec  Frédéric  Hoff- 
mann (1)^  Solano,  Bordeu  (2),  Fouquet  (3),  les  variations 
du  pouls,  les  pouls  critiques,  acquirent  une  valeur  diagnos- 
tique considérable,  et  furent  considérés  comme  le  signe 
précurseur  de  certaines  crises,  et  l'indication  de  l'emploi 
des  purgatifs. 

Sénac,  le  premier,  comprit  la  signification  de  l'intermit- 
tence et  l'étudia  soigneusement  dans  son  traité  de  la  struc- 
ture du  cœur.  Mais  c'est  seulement  dans  Laënnec  (4)  que 

(1)  Frédéric  Hoffmann,  Dissertatio  puhuum,  theoria  et  praxis,  1702,  t.  VI. 

(2)  Œuvres  de  Bordeu,  Recherches  sur  le  pouls,  t.  1751. 

(3)  Fouquet  Henri,  Essai  sur  le  pouls  par  rapport  aux  affections  de  certains 
organes,  1767. 

(4)  Laennec,  Traité  de  rauscullalion  médiate.  Pnris.  1810. 
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nous  trouvons,  grâce  à  la  découverte  de  l'auscultation,  la 
première  étude  des  irrégularités  du  pouls,  comparée  aux 
irrégularités  de  rythme  des  battements  du  cœur.  Après  lui, 
Gorvisart,  Stokes  (1),  Bouillaud  (2)  ;  plus  récemment  Lo- 
rain  (3),  Richardson  (4),  Spring  (5)  et  Lasègue  (6);  en 
dernier  lieu  Lereboullet  (7),  G.  Sée  (8),  Peter  (9),  Hu- 
cliard(lO)  se  sont  attachés  à  déterminer  la  valeur  clinique 
des  accidents  arythmiques.  « 

A  notre  tour  nous  allons  les  étudier. 

Telle  que  nous  Favons  définie  et  qu'elle  se  montre  en 
clinique,  l'arythmie  reconnaît  des  causesetdes  mécanismes 
multiples;  elle  affecte  aussi  les  formes  les  plus  diverses. 

Ges  causes  seraient  pour  Bouillaud,  «  tantôt  purement 
dynamiques,  nerveuses,  vitales  »;  tantôt  au  contraire  les 
différentes  aberrations  de  rythme  des  battements  du  cœur 
coïncideraient  «  avec  de  graves  lésions  organiques,  aiguës 
ou  chroniques  ». 

M.  G.  Sée  divise  les  arythmies  en  deux  séries  :  les  aryth- 
mies irrégulières  et  les  arythmies  cadencées  ;  les  unes  et 
les  autres  se  produisant  dans  trois  ordres  d'état  morbide  : 
1°  par  trouble  nerveux  ;  2°  par  l'action  de  certains  poisons  ; 

(1)  Stokes,  Traité  des  maladies  du  cœur  et  de  l'aorte.  Traduct.  Sénac,  1864 

(2)  Bouillaud,  Maladies  du  cœur,  l.  1,  1841. 

(3)  LORAIN,  Études  de  médecine  clinique.  Le  pouls,  Paris,  1870. 

(4)  RiCHAiiDSON,  Discourses  on  pratical  physic,  1871. 

(5)  Spring,  Traité  des  accidents  morbides,  1868. 

(6)  Lasègue,  Archives  de  médecine,  1872.  Des  intermittences  cardiaques. 

(7)  Lereboullet,  Contribution  à  rétude  des  intermittences  cardiaques. 
Gazette  hebdom.,  187-"). 

(8)  Germain  Sée,  Diagnostic  et  traitement  des  maladies  du  cœur.  Paris, 
1879. 

(9)  Peter,  Leçons  de  clini(]ue  médicale,  1873,  t,  1. 

(10)  H.  HucHARD,  Leçons  sur  les  mal.  du  conir  cl  des  vaiaseaux,  1889,  et  Le- 
çons inédites. 
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3*^  par  dilatation  ou  hj^pertrophie  du  cœur,  «  avec  dégéné- 
ration du  tissu  musculaire.  » 

Spring  (1),  dans  son  traité  des  accidents  morbides,  dis- 
tingue quatre  variétés  d'arythmie  cardiaque.  Dans  sa  clas- 
sification, les  mouvements  du  cœur  suivent  une  sorte  de 
gamme  ascendante,  depuis  la  suppression  plus  ou  moins 
régulièrement  réitérée  de  quelques  contractions  systoliques, 
jusqu'au  désordre  CQjuplet  des  battements  du  cœur.  «  Alors, 
dit-il,  ces  battements  manquent  à  la  fois  de  constance,  de 
mesure  et  de  rythme  et  souvent  ils  sont  incomplets,  et  sans 
effet  utile  >.  11  englobe  dans  le  mot  atactocardie  ces  diffé- 
rents degrés  d'arythmie  et  suivant  les  causes  qui  les  ont 
fait  naître,  il  distingue  :  les  accidents  arythmiques  provo- 
qués par  les  états  morbides  suivants  : 

ACCIDENTS  ARYTHMIQUES.  ÉTATS  MORBIDES. 

Pneumatose  gastro-intestinale. 
1°  Sympathiques,        \  Dyspepsie. 

Helmentiase. 

Maladies  du  cœur  qui  affectent  pri- 
2»  Organopatlîiques.       ]      mitivement  ou  secondairement  la 

substance  musculaire. 

o„  ivT  (  Hystérie. 

3°  Nerveux.  ^ 

\  Hypocondrie, 

.  ,        .  \  Périodes  ultimes  du  typhus  et  des 

4"  Adynamiques.  < 

f      fièvres  eruptives. 

Notre  maître  M.  H.  Huchard  divise  les  arythmies  en  six 
variétés  :  névrosiques  et  psychiques  ;  nerveuses  et  cérébra- 
les ;  réflexes;  toxiques;  arythmies  critiques  des  maladies 
aiguës  ;  arythmies  cardiaques.  Au  point  de  vue  thérapeu- 

(1)  Spring,  Loco  citato,  1. 1,  p.  516. 


tique  les  cinq  premières  Vcariétés  relèvent  du  traitement  cau- 
sal et  du  régime  hygiénique  ;  la  sixième  comprend  deux 
sous-variétés  :  les  arythmies  valvulaires  justiciables  de  la 
médication  digitalique  ;  les  arythmies  myocardiques  plus 
rebelles  à  l'action  de  la  digitale. 

Voici  d'ailleurs  l'exposé  de  cette  classification,  que  notre 
maître  avait  préparée  pour  une  de  ses  leçons  et  qu'il  a 
bien  voulu  nous  communiquer. 


ARYTHMIES 


1°  Arythmies  névrosiques 
et  psychiques. 


2°  Arythmies  nerveuses 
et  cérébrales. 


3°  Arythmies  réflexes. 


4°  Arythmies  toxiques. 


5°  Arythmies  critiques 
des  maladies  aiguës. 


CAUSES 

Arythmie  angoissante  paroxystique. 
Hystérie.  Neurasthénie. 
Goitre  exophthalmique. 
Émotions. 

Méningite  tuberculeuse. 

Compression  du  nerf  vague  par  tu- 
meurs. Ictus  apoplectique.  Hémor- 
rhagies  cérébrales-méningées.  Tu- 
meurs. 

Maladies  de  l'estomac,  de  l'intestin, 
de  l'utérus,  du  foie,  etc.  Arythmie 
a  frigore  (4). 

Digitale.  Tabac.  Parfois  l'alcool,  le 
thé,  le  café. 

Dans  la  convalescence  de  la  fièvre  ty- 
phoïde (2). 

Au  moment  de  la  défervescence  de  la 
pneumonie. 


(1)  Cette  arythmie  a  frirjore  est  admise  parNothnagel.  M.  Huchard  en  a  observé 
deux  cas. 

(2)  Les  arythmies  critiques  de  la  convalescence  de  la  fièvre  typhoïde  peuvent 
ne  pas  être  graves  :  elles  sont  différentes  de  celles  du  cours  de  la  maladie,  les- 
quelles indiquent  un  commencement  de  dégénérescence  myocardique  et  annon- 
cent parfois  la  menace  d'une  mort  subite. 
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1"  Valviilaires.  j  Insuffisance  milrale  surtout. 


6°  Arythmies 

cardiaques.   ]  SoMyocardi- 

ques  (d).   \  d 


a.  —  Arythmie  sénile,  dégénérescence 
et  surcharge  graisseuse  du  cœur. 

b.  —  Cardiopathies  artérielles. 

c.  —  Myocardites  aiguës  dans  la  fièvre 
typhoïde,  la  grippe,  la  variole,  etc., 
et  myocardites  chroniques. 

—  Endocardites,  péricardites,  ad- 
hérences du  péricarde. 

—  Insuffisance  aortique  d'origine 
artérielle.  Quelquefois  angine  de 
poitrine  avec  myocardite  chronique 
concomitante. 


Nous  avons  limité  notre  sujet  à  l'étude  de  l'arythmie 
que  l'on  observe  si  souvent  dans  les  myocardites  aiguës  et 
dans  la  presque  généralité  des  myocardites  chroniques. 
Nous  avons  dit  qu'elle  peut  affecter  les  formes  les  plus  di- 
verses ;  quelles  sont  ces  formes  ? 

Arythmies  irrégulières.  — Au  début,  à  son  premier  degré 
pour  ainsi  dire,  l'arythmie  est  caractérisée  par  une  gêne  des 
contractions  cardiaques,  ou  par  une  ou  plusieurs  intermit- 
tences dans  la  série  régulière  des  systoles  ;  elle  se  mon- 
tre surtout  à  la  suite  d'un  effort,  d'une  émotion  ou  pendant 
une  marche. 

Alors  dans  la  succession  normale  des  battements  du 
cœur,  l'oreille  perçoit  la  disparition,  plus  ou  moins  souvent 


(1)  M.  Huchard  range  dans  cette  catégorie  d'arythmies  myocardiques  celles 
qui  surviennent  dans  les  maladies  de  l'endocarde  et  du  péricarde,  parce  que  ces 
dernières  se  manifestent  toujours  à  la  faveur  d'une  lésion  concomitante  ou  d'un 
trouble  fonctionnel  du  myocarde.  Il  en  est  sans  doute  de  même  des  arythmies 
valvulaires. 
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réitérée  d'une  contraction  ventriculaire.  Il  y  a  une  intermit- 
tence dans  la  série  régulière  des  battements  cardiaques  et 
il  en  résulte  un  silence  de  durée  très  courte  ;  puis  les  bat- 
tements reprennent,  quelquefois  plus  précipités.  En  mê- 
me temps  la  pulsation  radiale  a  fait  défaut.  C'est  l'intermit- 
tence vraie  de  Laénnec  (1),  caractérisée  par  la  défaillance 
simultanée  du  cœur  et  du  pouls  et  ainsi  nommée  par  oppo- 
sition aux  intermittences  fausses,  dans  lesquelles  la  sys- 
tole ventriculaire  se  produit,  mais  trop  faible  et  insufïïsante 
pour  se  faire  sentir  dans  les  artères  et  leur  communiquer 
une  impulsion  sensible.  Le  cœur  fait  une  sorte  de  faux 
pas  et  le  pouls  seul  manque.  Il  y  a  ici  arytbmie  du  pouls 
sans  arytbmie  du  cœur. 

Laënnec  et  Bouillaud  attacbaient  une  grande  importance 
à  ces  fausses  intermittences  qu'ils  regardaient  comme  l'in- 
dice d'une  lésion  intra-cardiaque.  «  Une  fausse  intermit- 
tence, dit  Racle  (2),  est  toujours  l'indice  d'une  lésion  or- 
ganique du  cœur  »,  et  de  valeur  diagnostique  autrement 
considérable  que  les  intermittences  vraies.  Telle  n'est  pas 
l'opinion  de  M.  Peter  (3)  ;  pour  lui,  les  intermittences  faus- 
ses (isolées)  ont  une  signification  évidemment  moins  sé- 
rieuse que  les  intermittences  vraies  (simultanées),  car  si 
les  premières  sont  le  résultat  d'une  contraction  ventricu- 
laire faible,  les  secondes  tiennent  à  une  contraction  ven- 
triculaire nulle  ;  par  conséquent  l'intermittence  isolée  in- 
dique une  faiblesse  du  cœur,  tandis  que  l'intermittence  vraie 

(1)  Laennec,  Loco  citato. 

(2)  Racle,  Diagnostic  médical,  6«  édition. 

(3)  Peter,  Loco  citato. 


—  30  ~ 


en  indique  l'épuisement  momentané.  C'est  également  l'o- 
pinion admise  par  M.  Huchard  (1). 

Nous  croyons  cependant  devoir  accorder  à  ces  contrac- 
tions faibles,  à  ces  sortes  d'hésitations  du  cœur  une  signifi- 
fication  pathologique  assez  grave  ;  car,  il  nous  semble,  puis- 
que le  rythme  des  mouvements  du  cœur  est  une  propriété 
de  sa  fibre  musculaire,  qu'elles  doivent  être  subordonnées 
à  la  période  initiale  d'une  altération  dégénérative  du  mus- 
cle cardiaque.  Nul  doute  en  effet  que  le  cœur  altéré  dans 
sa  texture  ne  puisse  s'épuiser  momentanément  et  que  ses 
contractions  ne  diminuent  alors  d'énergie  :  d'où  ces  faus- 
ses intermittences,  résultat  d'une  fatigue,  d'un  affaiblisse- 
ment fonctionnel  du  myocarde.  M.  H.  Huchard  nous  re- 
commande de  ne  pas  négliger  ce  signe,  cet  avertissement, 
qui,  se  montrant  bien  avant  que  l'auscultation  nous  ait  pu 
révéler  au  cœur  une  lésion  appréciable,  peut  ainsi  nous 
mettre  sur  la  voie  d'une  altération  myocardiaque  à  son 
début. 

D'autres  fois  l'arythmie  consiste  dans  l'inégalité  des  im- 
pulsions cardiaques  ;  accident,  tantôt  isolé,  passager  ;  tan- 
tôt plus  fréquent  et  survenant  même  avec  une  certaine  ré- 
gularité. Une  systole  forte  succédant  à  une,  deux  ou  trois 
systoles  faibles,  de  manière  que  si  le  pouls  bat  à  la  seconde, 
Pon  pourra  compter  dans  une  minute  30,  40  ou  45  pulsa- 
tions faibles,  pour  15, 20  ou  30  pulsations  fortes  ou  l'inverse. 

A  côté  de  cette  altération  de  rythme  par  trouble  dans  la 
force  des  contractions  cardiaques,  et  caractérisée  par  l'iné- 
galité du  pouls,  se  place  l'arythmie  liée  à  la  durée  des  dias- 
toles. L'oreille  perçoit  alors  ou  des  battements  précipités, 

(1)  Huchard,  Leçons  inédites. 
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séparés  par  des  pauses  inégales  ou  des  battements  très  es- 
pacés puis  tout  à  coup,  deux,  trois,  quatre  ou  plus  batte- 
ments très  rapprochés.  En  même  temps  l'on  observe  au 
pouls  une  irrégularité  de  rythme  très  manifeste. 

L'arythmie  peut  encore  affecter  chacun  des  éléments  de 
la  révolution  cardiaque  dans  leur  durée  respective,  ce  que 
M.  G.  Sée  appelle  «  la  perversion  chronologique  des  temps 
du  cœur  ». 

«  Tous  ces  éléments,  dit-il,  peuvent  être  modifiés.  La 
systole  peut  se  prolonger  pendant  la  moitié  de  la  durée  to- 
tale de  la  révolution  cardiaque,  la  diastole  est  alors  abrégée 
d'une  façon  relative  ;  mais  à  son  tour  elle  peut  aussi  être 
abrégée  directement  et  le  bruit  diastolique  peut  faire  même 
complètement  défaut  (1). 

Enfin,  toutesles  variétés  que  nous  avons  décrites  :  inter- 
mittences, faux  pas,  inégalités,  irrégularités,  peuvent  se 
réunir  et  s'associer.  Les  battements  du  cœur  peuvent  man- 
quer à  la  fois  de  constance,  de  mesure  et  de  rythme,  il  en 
résultera  une  incoordination  excessive,  un  désordre  ex- 
trême, une  sorte  de  folie  cardiaque  dans  l'ordre  de  succes- 
sion des  mouvements  du  cœur.  «  Rien  n'est  véritablement 
comparable  au  désordre  tumultueux,  à  l'étrange  confusion 
qui  règne  alors  dans  les  battements  du  cœur.  Cet  organe 
nous  offre  Limage  d'une  machine  complètement  dérangée 
et  tout  à  fait  démontée  ;  toutes  les  lois  qui  régissent  ses 
mouvements,  si  bien  réglés  à  l'état  normal,  sont  boulever- 
sées ;  à  l'ordre  établi  par  les  lois  de  la  nature  elle-même  a 
succédé  le  plus  complet  état  d'anarchie  (2).  » 

(1)  G.  Sée,  Loco  citato,  France  médicale,  1875. 

(2)  BouiLLAUD,  Maladies  du  cœur,  t.  1,  1841. 
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Ces  cas  extrêmes  «  d'ataxie  cardiaque  »,«de  delirmm  cor- 
dis  »  sont  assez  rares.  D'ordinaire  l'aiythmie  consiste  dans 
la  production,  tantôt  de  contractions  rapides  ou  affai- 
blies,au  milieu  de  contractions  normales  ;  tantôt  de  salves 
soudaines  de  battements  précipités,  inégaux,  presque  in- 
comptables, entremêlés  de  quelques  pulsations  nettement 
rythmiques,  ou  suivis  de  la  régularisation  du  pouls  pour 
se  reproduire  plus  tard  sous  forme  de  nouveaux  accès  ; 
«  tantôt  l'arythmie  n'est  plus  temporaire,  elle  s'installe 
d'une  façon  permanente.  Dans  ce  dernier  cas  elle  est  le  plus 
souvent  une  surprise  de  l'auscultation  (1)  ». 

En  même  temps  que  ces  troubles  de  rythme,  nous  avons 
constaté  parfois,  ou  la  disparition  du  premier  bruit  du 
cœur  (d'ailleurs  presque  toujours  ici  plus  sourd  qu'à  l'état 
normal),  ou  le  redoublement  du  deuxième  bruit.  D'autres 
fois  nous  avons  entendu  un  souffle  systolique,  doux,  pro- 
fond, transitoire,  irradiant  vers  l'aisselle  ou  l'appendice 
xyphoïde  ;  et  qui  sans  doute  doit  être  rapporté  à  l'insuffi- 
sance fonctionnelle  due  à  l'asthénie  cardiaque. 

De  son  côté  le  pouls,  presque  toujours,  est  en  rapport 
avec  l'auscultation.  Il  est  accéléré  ;  mais  si  d'une  part, 
l'arythmie  s'accompagne  souvent  de  tachycardie,  d'autre 
part  les  battements  du  cœur  peuvent  présenter  une  accélé- 
ration considérable  et  atteindre  le  chilTre  de  150  à  160  pul- 
sations par  minute  sans  être  pour  cela  arythmiques  ;  de 
même  il  peut  y  avoir  de  l'arythmie  sans  tachycardie. 

Rarement  l'arythmie  s'accompagne  de  bradycardie  ;  phé- 
nomèae  d'ailleurs  exceptionnel  et  dans  lequel  les  mouve- 

(1)  H.  HuCHARD,  Mal.  du  cœur  et  des  vaisseaux,  p.  250,  Paris  1889. 


—  33  — 

ments  du  cœur  deviennent  très  lents  et  s'abaissent  quel- 
quefois jusqu'à  30  ou  20  pulsations  par  minute. 

Le  pouls  n'est  pas  seulement  accéléré  et  lent  ;  il  est  encore 
et  surtout  inégal,  irrégulier,  intermittent;  inégal,  si  les 
pulsations  sont  dissemblables  quant  à  leur  force  ;  irré- 
gulier, lorsqu'elles  surviennent  à  intervalles  inégaux  :  in- 
termittent, quand  il  y  a  absence  plus  ou  moins  périodique 
d'une  pulsation. 

Mais  il  peut  aussi  ne  relever  que  d'une  façon  très  in- 
complète les  modifications  du  rythme  cardiaque.  Aussi  ne 
faudra-t-il  pas  se  hâter  de  conclure,  par  exemple,  à  l'exis- 
tence d'une  arythmie  cardiaque  d'après  la  seule  exploration 
de  l'artère  radiale.  Il  faudra  ausculter  attentivement,  pa- 
tiemment et  à  plusieurs  reprises  et  comparer  l'état  du  cœur 
à  l'état  du  pouls;  car  il  peut  y  avoir  de  l'arythmie  du  cœur 
sans  arythmie  du  pouls. 

Arythmies  rythmées.  —  Dans  certains  cas  l'arythmie 
affecte  des  formes  intéressantes  à  connaître  et  curieuses  par 
la  périodicité  régulière  qu'elles  présentent.  Tel,  le  rythme 
couplé  du  cœur,  le  pouls  alternant  et  cette  arythmie  spé- 
ciale qui  a  été  décrite  sous  le  nom  de  pouls  bigéminé  ou 
trigéminé. 

Dans  le  rythme  couplé  (signalé  par  Traube,  Lorain,  puis 
par  Hyde-Salter  (1)  ensuite  par  Figuet  (2)  Bard  (de  Lyon), 
H.  Huchard  (3),  les  battements  du  cœur  se  produisent  en 
couples  unis  pour  ainsi  dire  deux  à  deux.  Les  deux  systo- 
les qui  constituent  chaque  couple  sont  l'une  forte,  l'autre 

(1)  Hyde  Salter,  The  Lancet,  1871. 

(2)  Figuet,  Du  rythme  couplé  du  cœur,  thèse  Lyon,  1882. 

(3)  H.  Huchard,  Soc.  méd.  des  hôp.,  Paris,  Juin  1892,  et  2=  édition  des  leçons 
sur  les  mal.  du  cœur  et  des  vaisseaux. 

GlOCANTI  o 
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faible.  La  première  nettement  perceptible  à  la  radiale,  la 
seconde  faisant  régulièrement  défaut  au  doigt,  mais  percep- 
tible au  sphygmographe.  De  plus,  chaque  couple  est  séparé 
du  couple  suivant  par  une  pause  beaucoup  plus  longue  que 
celle  qui  sépare  les  éléments  d'un  même  couple.  A  l'aus- 
cultation du  cœur,  on  note  un  double  soulèvement  cardia- 
que et  un  nombre  de  systoles  double  des  pulsations  radia- 
les. 


Fig.  1.  —  Ce  tracé  de  rythme  couplé  a  été  pris  dons  le  service  sur  un  malade  qu 
a  présenté  ce  phénomène  pendant  trois  jours.  (Obs.  VIII). 


«  Le  pouls,  pendant  un  certain  temps,  présente,  dit 
Figuet,  une  régularité  parfaite  et  une  fréquence  normale 
de  75  à  80  pulsations  par  minute.  A  ce  moment,  Texamen 
stéthoscopique  du  cœur  accuse  la  même  régularité  dans  le 
fonctionnement  de  cet  organe  et  le  choc  précordial  se  pro- 
duit également  de  75  à  80  fois  par  minute.  Tout  à  coup, 
sans  que  rien  puisse  faire  prévoir  un  changement,  sans 
aucune  modification  préalable  dans  la  force  ou  la  fréquence 
des  battements,  le  pouls  prend  un  caractère  très  lent,  et  si 
auparavant  il  battait,  80  fois  par  exemple,  on  ne  compte  plus 
maintenant  que  40  pulsations.  Si,  à  ce  moment,  on  exa- 
mine la  région  précordiale  on  compte  80  soulèvements  à  la 
pointe,  et  à  l'examen  stéthoscopique  on  constate  avec  éton- 
nement  que  le  nombre  des  systoles  n'a  pas  changé,  il  est 
toujours  de  80  par  minute  ». 

Nous  n'insisterons  pas  plus  longtemps  sur  cette  forme 
de  l'arythmie,  renvoyant  pour  plus  de  détails  au  travail 
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que  nous  venons  de  citer,  nous  remarquerons  seulement 
en  passant  l'analogie  qui  existe  entre  ce  phénomène  et 
l'intermittence  fausse  que  nous  avons  déjà  étudiée. 

Le  pouls  alternant  est  constitué  par  deux  pulsations 
inégales  l'une  forte,  l'autre  faible,  se  succédant  régulière- 
ment, toutes  deux  perceptibles  à  la  radiale  et  correspondant 
à  des  systoles  d'inégale  énergie. 

Le  pouls  Mgéminé  est  celui  dans  lequel  des  séries  de 
deux  systoles,  Tune  forte,  l'autre  faible,  également  perçus 
à  la  radiale,  et  se  suivant  de  très  près,  sont  séparées  d'un 
groupe  semblable  par  une  pause  plus  ou  moins  longue.  Le 
pouls  bigéminé  se  rencontre  très  souvent  chez  des  mala- 
des soumis  à  l'action  longtemps  prolongée  de  la  digitale. 
C'est  un  signe  de  saturation  digitalique,  mais  non  d'intoxi- 
cation digitalique  (H.  Huchard). 

Ces  arythmies  rythmées  d'abord  considérées  comme  pro- 
pres aux  désordres  du  système  nerveux,  lorsque  le  cœur 
soustrait  à  l'influence  modératrice  du  bulbe,  n'est  plus  sou- 
mis qu'à  celle  des  ganglions  intracardiaques,  doivent-être 
rapportées  plutôt,  d'après  Riegel  (1),  au  travail  que  le  cœur 
est  obligé  de  fournir  pour  vaincre  les  résistances  qui  met- 
tent obstacle  à  l'évacuation  ventriculaire. 

Avant  de  terminer  cette  étude  clinique  de  l'arythmie 
nous  devons  rappeler  que  des  troubles  de  rythme,  peuvent 
exister  à  l'état  physiologique  chez  certains  individus,  que 
parfois  encore,  et  alors  ils  consistent  surtout  en  des  varia- 
tions de  fréquence,  ils  peuvent  se  manifester,  sous  l'in- 
fluence de  l'acte  respiratoire.  Nous  n'avons  pas  ici  à  les 
étudier,  qu'il  nous  suffise  de  savoir  que  ces  derniers  s'expli- 

(1)  Riegel  (de  Giessen),  Etude  sur  la  myocardite  chronique,  1888. 
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quent  par  l'action  alternativement  favorable  et  défavorable 
que  la  pression  Ihoraciqne  exerce  sur  les  contractions  ven- 
triculaires.  «  Dans  l'expiration,  la  pression  est  augmentée 
dans  le  thorax,  ou  tout  au  moins  le  vide  qui  y  existe  est 
diminué,  dès  lors  le  cœur  a  plus  de  facilité  à  se  contracter, 
puisqu'il  est  secondé  par  une  pression  extérieure.  Dans 
rinspiration  le  vide  thoracique  augmente  et  lutte  plus  ou 
moins  énergiquement  contre  la  sj^stole  ventriculaire  (1).  » 

G'estencore  à  l'influence  de  la  respiration  que  doivent  être 
rapportés  certains  bruits  surajoutés  tels  que  les  dédouble- 
ments normaux  des  bruits  du  cœur.  Ces  dédoublements  as- 
sez fréquents,  se  montrent  en  dehors  de  toute  altération 
organique  du  myocarde  et  même  dans  les  conditions  phy- 
siologiques. Ils  ont  été  rencontrés  par  M.  Potain  (2)  dans 
un  cinquième  des  sujets  observés  par  lui  à  ce  point  de  vue. 

C'est  à  la  fm  de  l'expiration  et  au  commencement  de  l'ins- 
piration que  l'oreille  perçoit  le  dédoublement  du  premier 
bruit  ;  tandis  que  celui  du  second  bruit  s'entend  à  la  fin  de 
l'inspiration  et  au  commencement  de  l'expiration.  Ces  dé- 
doublements sont  très  fugaces;  ils  ne  sont  jamais  conte- 
nus ni  accompagnés  d'aucun  souffle. 

Signalons  enfin  du  côté  du  pouls  un  phénomène  parti- 
culier, connu  sous  le  nom  de  pouls  paradoxal  de  Kuss- 
maul,  qui  résulte  des  variations  en  sens  inverse  que  l'ins- 
piration et  l'expiration  déterminent  dans  les  artères  péri- 
phériques. Dans  une  inspiration  profonde  l'amplitude  du 
pouls  est  diminuée  et  sa  vitesse  augmentée  ;  pendant  l'ex- 

(1)  DuBOURG,  Recherches  physiol.  sur  les  intermit.  du  cœur,  thèse,  Paris, 
1876. 

(2)  Potain,  Art.  cœur.  Diction,  des  sciences  médicales  et  note  sur  les  dédou- 
blements normaux  des  bruits  du  cœur  [Union  médicale),  Paris,  1866. 
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piration  au  contraire  l'amplitude  augmente  et  la  vitesse 
diminue. 

On  nous  dira  peut-être  que  les  inégalités,  les  irrégulari- 
tés, les  intermittences,  en  un  mot  les  accidents  arythmi- 
ques étudiés  plus  haut,  se  montrent  dans  nombre  de  ma- 
ladies de  cœur,  en  particulier  dans  l'insuffisance  mitrale, 
et  qu'il  est  bien  difficile  de  distinguer  cliniquemenfc  les 
arythmies  valvulaires  et  les  arythmies  myocardiques.  Sans 
doute;  mais  l'on  observe  aussi  les  altérations  valvulaires 
les  plus  prononcées  avec  souffle  intense,  sans  que  le  cœur 
présente  aucune  incoordination  motrice^  qui  d'ailleurs  se 
montre  seulement  à  une  certaine  période  de  la  lésion  ori- 
ficielle  :  à  la  phase  d'asthémie  et  d'altération  du  muscle  car- 
diaque. Ce  qui  prouve,  que  l'arythmie  est  encore  là  le  ré- 
sultat de  l'affaiblissement  fonctionnel  du  cœur,  et  qu'elle 
doit  être  subordonnée  à  l'état  de  dégénérescence  de  la  fibre 
musculaire,  plutôt  qu'à  la  nature  ou  au  siège  de  la  lésion 
valvulaire. 

La  contraction  cardiaque,  dit  M.  Peter  (1),  «  est  un  phé- 
nomène essentiellement  variable,  subordonné  qu'il  est  à 
la  force  actuelle  du  muscle,  subordonnée  elle-même  à  Tétat 
de  sa  fibre,  à  l'état  de  son  innervation,  à  la  longue  durée 
de  sa  lutte  contre  un  obstacle.  » 
Stokes  (2),  à  propos  des  lésions  mitrales,  avait  déjà  dit  : 
«  Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas  où  l'on  rencontre 
l'irrégularité  permanente  des  contractions  du  cœur,  et  où 
l'on  a  voulu  en  faire  un  symptôme  caractéristique  (de  cette 
affection  valvulaire),  il  s'est  produit  probablement  une  lé- 

(1)  Peter,  Loco  citalo. 

(2)  Stokes,  Loco  citalo. 
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sion  organique  des  cavités  cardiaques  elles-mêmes.  En  ef- 
fet on  observe  fréquemment  une  impulsion  du  cœur  sem- 
blable à  celle  de  l'état  de  santé,  et  un  pouls  qui  ne  diffère 
du  pouls  normal,  ni  par  son  rythme,  ni  par  sa  force,  ni  par 
sa  rapidité,  dans  les  cas  où  existe  depuis  longtemps  un 
murmure  mitral  manifeste.  » 

Mais  il  existe  une  différence  capitale  entre  l'arythmie 
due  à  l'insuffisance  mitrale,  et  l'arythmie  myocardique. 
Dans  la  première  la  tension  artérielle  est  diminuée  ;  la  se- 
conde, au  contraire,  s'accompagne  d'une  élévation  de  cette 
même  tension.  Contre  celle-ci  la  digitale  est  presque  im- 
puissante, tandis  qu'elle  modère  facilement  l'incoordina- 
tion cardiaque  chez  le  cardiopathe  valvulaire. 

«  Chez  le  cardiopathe  valvulaire,  dit  notre  maître  M.  Hu- 
chard  (1),  vous  constatez  le  plus  souvent  un  souffle,  et  avec 
lui  ou  sans  lui,  les  signes  de  l'abaissement  de  la  tension 
artérielle  et  de  l'augmentation  de  la  tension  veineuse  par 
l'existence  du  retentissement  diastolique  à  gauche  du  ster- 
num au  foyer  de  l'orifice  pulmonaire.  Chez  le  cardiopathe 
artériel  le  souffle  manque  ordinairement,  la  tension  arté- 
rielle est  augmentée,  ce  qui  vous  est  démontré  par  le  re- 
tentissement diastolique  siégeant  ici  à  droite  du  sternum, 
au  foyer  de  l'orifice  aortique  ». 

Cette  augmentation  de  la  tension  artérielle,  ainsi  que  la 
résistance  de  l'arythmie  à  l'action  de  la  digitale  seront  poiii- 
nous  de  sérieux  éléments  de  diagnostic.  Ils  nous  permet- 
tront d'affirmer  l'existence  d'une  arj^thmie  myocardique  et 
partant  d'une  altération  dégénérative  totale  ou  limitée  du 
muscle  cardiaque. 

(1)  H.  HucHARD,  Loco  citato,  p.  780. 
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Telle  est  également  l'origine  de  l'arythmie  «  multiforme  » 
signalée  par  MM.  Renaut  et  Mollard  dans  la  myocardite 
segmentaire  essentielle,  myocardite  qni  pour  nous  n'est 
pas  une  maladie  à  part,  mais  une  simple  lésion  commune 
à  diverses  cardiopathies  (artério-sclérose  du  cœur,  myo- 
cardites  scléreuses,  dégénérescence  graisseuse,  asyslolie 
des  afifections  valvulaires. 

Il  en  est  de  même  de  l'arythmie  observée  par  Sir  Dyce 
Duckworth  dans  la  goutte  chronique.  Ce  serait  en  effet 
une  erreur  de  croire  que  cette  arythmie  dépend  seulement 
de  l'attaque  de  goutte  sans  qu'il  y  ait  de  lésion  cardiaque. 
Les  irrégularités  et  les  intermittences  cardiaques  observées 
dans  ces  cas  dépendraient  au  contraire,  d'après  M.  Huchard, 
ou  de  la  dégénérescence  graisseuse  du  cœur,  ou  de  l'arté- 
rio-sclérose  de  cet  organe,  si  fréquentes  chez  les  gout- 
teux, puisque,  nous  dit-il,  «la  goutte  est  aux  artères  ce  que 
le  rhumatisme  est  au  cœur  ». 

Remarquons  cependant  que  certaines  arythmies  peuvent 
être,  chez  les  goutteux,  de  nature  réflexe,  associées  à  des 
troubles  digestifs  divers.  Dans  ces  cas  elles  ne  constituent 
pas  un  symptôme  grave  ;  mais  c'est  tout  autre  chose  lors- 
qu'elles coexistent  avec  des  lésions  dégénératives  du  myo- 
carde. 

Il  ne  semble  pas  d'autre  part  que  les  arythmies  myocar- 
dites  doivent  être  rattachées  à  des  lésions  du  système  ner- 
veux central,  des  nerfs  extra-cardiaques  ou  des  ganglions 
nerveux  du  cœur.  Nous  avons  déjà  expliqué  que  les  phy- 
siologistes tendaient  actuellement  à  attribuer  la  produc- 
tion du  rytlime  normal  du  cœuràla  fibre  musculaire  même. 
«  Une  névrite  ascendante  pourrait,  il  est  vrai,  donner  des 
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modifications  du  rythme  cardiaque,  mais  les  auteurs  qui 
se  sont  occupés  de  la  question  (Riilhe,  Kœster,  Riegel)  n'ont 
jamais  signalé  des  lésions  de  cet  ordre»  (1).  Et  il  résulte 
des  recherches  des  anatomo-pathologistes,  en  particulier 
de  celles  de  Ott  de  Prague  sur  les  rapports  des  ganglions 
intra-cardiaques  avec  Farythmie,  «qu'on  ne  saurait  établir 
la  moindre  relation  de  causalité  entre  ces  lésions  et  les 
modifications  du  rythme  cardiaque  >>. 

Cette  origine  purement  musculaire  de  l'arythmie  dans  les 
myocardites  aiguës  et  chroniques  nous  explique  sa  grande 
fréquence  dans  la  presque  généralité  de  ces  affections  et  la 
haute  valeur  symptomatique  que  nous  lui  accorderons. 

(1)  Bard  et  Philippe,  De  la  myocardite  interstitielle  chronique,  Revue  de  mé- 
decine 1891,  n»  7,  p.  608. 


CHAPITRE  III 


L'arythmie  dans  les  myocardites  aiguës  et  dans  les 
myocardites  chroniques. 

Toutes  les  maladies  infectieuses  aiguës  peuvent  intéres- 
ser le  myocarde.  «  Chez  les  sujets  morts  de  maladies  ai- 
guës, variole,  fièvre  typhoïde,  rhumatisme  avec  mort  subite, 
j'ai  trouvé,  dit  M.  le  professeur  Laboulbène,  les  fibres  car- 
diaques altérées,  légèrement  il  est  vrai,  mais  sûrement 
altérées  »  (1).  Or  quelle  que  soit  l'origine  des  altérations 
cardiaques,  leur  première  expression  symptomatique  con- 
siste souvent  en  des  troubles  arythmiques. 

Cependant  les  auteurs  qui  ont  signalé  Pexistence  de  la 
myocardite  aiguë  dans  lespyrexies,  —  Sénac,  Wirchow, 
Rokitansky,  Zenker,  Nicolas  Massa,  Bernheim,  —  n'ont 
pas  vu  la  valeur  symptomatique  de  Parythmie.  Stokes,  il 
est  vrai,  avait  observé  dans  le  typhus  pétéchial  des  irré- 
gularités de  rythme,  l'affaiblissement  cardiaque,  ainsi  que 
la  diminution  et  même  la  disparition  du  premier  bruit 
du  cœur,  mais  c'est  à  MM.  Desnos  et  Huchard  (2)  ainsi 
qu'à  M.  Hayem  (3)  que  revient  l'honneur  d'avoir  indiqué 
l'importance  de  l'arythmie  dans  les  lièvres  infectieuses, 
notamment  dans  la  variole  et  la  fièvre  typhoïde  ;  et  d'avoir 

(1)  Laboulbène,  Anatomie  pathologique,  p.  547.  Paris,  1879. 

(2)  Desnos  etHucuARD,  Des  complications  cardiaques  dans  la  variole,  1870-71, 
{3j  Hayem,  Myosites  symptomatiques.  Archiv.  de  physiol.  1870  et  Leçons  sur 

les  complications  cardiaques  de  la  fièvre  typhoïde.  Progrès  médical,  1875. 
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particulièrement  insisté  sur  la  haute  valeur  pronostique  et 
diagnostique  de  ce  symptôme  comme  sur  les  craintes  que 
son  apparition  doit  inspirer. 

Ces  recherches  furent  le  point  de  départ  d'autres  tra- 
vaux et  l'arythmie  est  notée  :  par  Vallin  dans  certaines  fiè- 
vres infectieuses  graves  palustres;  par  Goodhart,  dans  la 
myocardite  suppurée  à  la  suite  de  la  scarlatine;  par  Goste 
dans  la  myocardite  puerpérale  ;  par  Jaccoud  et  Sevestre 
dans  les  manifestations  cardiaques  de  l'érysipèle  de  la  face; 
par  Labadie-Lagrave  et  Huguenin  dans  la  myocardite  in- 
fectieuse diphtérique.  Elle  peut  donc  se  présenter  dans 
toutes  les  maladies  infectieuses,  et  pour  terminer  cette  lon- 
gue énumération  nous  dirons  que  M.  Huchard  l'a  vue  sur- 
venir dans  un  cas  d'oreillons  et  très  fréquemment  il  l'a  ob- 
servée au  cours  de  la  grippe,  où  elle  peut,  ainsi  que  M.  le 
professeur  Potain  en  a  cité  des  exemples  constituer  souvent 
le  seul  symptôme  de  la  grippe  cardiaque.  Nous  l'avons  pu 
constater  de  notre  côté  chez  deux  malades  atteints  de  grippe 
dont  nous  rapporterons  plus  loin  les  observations  et  dont 
voici  les  tracés  sphygmogi-apirK|nes. 


Fig.  2.  —  Observation  I. 


Fig.o.  —  Observation  II. 
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Chez  ces  deux  malades  nous  avons  noté  la  faiblesse  et  la 
"  lenteur  du  pouls,  avec  accès  d'arythmie  ou  d'intermitten- 
ces cardiaques,  mais  nous  n'avons  pas  eu  l'occasion  d'ob- 
server ce  signe  intéressant  de  débilité  cardiaque  et  d'affai- 
blissement de  la  tension  artérielle,  qui  parfois  existe  du 
côté  du  pouls,  et  que  M.  Huchard  a  appelé  pouls  instable. 
Il  consiste  dans  l'accélération  du  pouls,  qui  peut  monter 
de  80  à  120  et  même  130  pulsations,  dès  que  le  malade  se 
met  sur  son  séant  ou  qu'il  passe  de  la  position  horizontale 
à  la  position  verticale,  tandis  qu'il  reprend  son  rythme  nor- 
mal, dès  que  le  malade  se  recouche. 

Mais  l'arythmie  simple,  dégagée  de  tout  autre  symptôme, 
suffit-elle  pour  légitimer  le  diagnostic  de  myocardite  ai- 
guë ?  . 

D'après  M.  Huchard,  l'arythmie  peut  en  effet  se  mani- 
fester parfois,  comme  l'unique  indice  des  altérations  car- 
diaques ;  elle  constitue  un  symptôme  d'une  grande  valeur 
qu'il  faudra  soigneusement  rechercher,  car  la  complication 
cardiaque  débute  et  évolue  sourdement  et  ne  se  traduit 
souvent  par  aucun  autre  phénomène.  Cependant  dans  la 
grande  majorité  des  cas,  aux  irrégularités  du  cœur  et  du 
pouls  s'ajoutent  dans  les  premiers  temps  l'augmentation  tlu 
choc  précordial,  la  force  et  la  précipitation  des  battements 
cardiaques,  suivis  })lus  tard  de  leur  aHaiblissement  et  de 
tous  les  signes  dépressifs  de  la  myocardite  aiguë  confirmée. 

Alors,  le  malade  présente  un  faciès  terreux  et  blafard, 
quelquefois  livide  ;  ses  traits  expriment  une  vive  anxiété  ; 
il  accuse  une  douleur  sourde  et  profonde  dans  la  région 
rétro-sternale,  ainsi  qu'une  sensation  d'oppression  et  de  res- 
serrement de  la  poitrine.  Ses  mouvements  respiratoires 
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sont  accélérés  ;  il  existe  une  dyspnée  plus  ou  moins  intense 
revenant  parfois  par  accès  et  des  tendances  syncopales. 

En  même  temps,  l'exploration  de  la  région  précordiale 
indique  à  la  palpation,  la  faiblesse  du  choc  précordial  et  l'on 
peut  avoir  aussi  la  sensation  tactile  d'un  léger  mouvement 
de  galop  ;  à  la  percussion  on  constate  un  allongement  no- 
table du  cœur  ;  et  si  l'on  pratique  l'auscultation,  outre  Vsl- 
rytiimie  et  l'aflaiblissement  des  battements  cardiaques,  on 
notera  encore  l'existence  d'un  souffle  systolique,  souffle  mé- 
diocardiaque  de  M.  Huchard,  «  doux,  profond,  diffus,  transi- 
toire et  migrateur  »  qui  doit  être  rapporté  «  à  la  paralysie  de 
l'organe  y>.  Les  bruits  du  cœur,  le  premier  d'abord,  puis  le 
second  sont  affaiblis,  et  l'un  d'eux  peut  faire  complètement 
défaut.  D'autres  fois,  on  perçoit  aussi  un  bruit  de  galop 
qui  dans  certains  cas  affecte  ce  rythme  particulier,  que 
notre  maître  désigne  sous  le  nom  de  bruit  de  trot  ;  «  dû  à 
un  effort  systolique  se  faisant  en  deux  temps  et  pouvant 
être  représenté  par  une  longue  entre  deux  brèves.  » 

De  son  côté,  le  pouls  sera  petit,  inégal,  ondulant  et  trem- 
blotant. 

Ces  différents  symptômes  correspondent  aux  deux  pério- 
des de  l'altération  cardiaque.  Au  début,  àla  phase  d'inflam- 
mation et  d'irritation  musculaire  se  rattacheront  la  tension 
du  pouls,  les  battements  tumultueux,  irréguliers  avec  ou 
sans  tachycardie.  Tandis  que  la  phase  de  dégénérescence, 
de  ramollissement  et  d'insuffisance  cardiaque  se  traduira 
parles  signes  de  dépression  :  affaiblissement  des  bruits,  iné- 
galités marquées  dans  l'impulsion  cardiaque,  irrégularités 
fréquentes  ;  arrêts  graduels  ou  brusques,  plus  ou  moins 
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espacés,  aboutissant  quelquefois  au  collapsus,  à  la  syncope 
et  à  la  mort  subite. 

Assurément,  ces  phénomènes,  s'ils  se  manifestaient  tou- 
joursaucoursdes  maladies  infectieuses,  nous  permettraient 
de  diagnostiquer  sans  hésitation  la  myocardite.  Mais  il  ne 
faut  pas  se  dissimulei*  combien  cette  symptomatologie  est 
inconstante  et  variable,  aussi  est-il  souvent  bien  difficile 
d'arriver  au  diagnostic  exact  de  la  lésion. 

Peut-on  déterminer  d'une  manière  précise  l'époque  à  la- 
quelle se  produisent  les  altérations  cardiaques  dans  les  ma- 
ladies infectieuses  ? 

Nous  avons  déjà  dit  que  ces  altérations  débutaient  et 
évoluaient  sourdementetque  l'arythmie  constituait  souvent 
leur  seule  expression  symptomatique.  Cependant,  il  semble 
que  le  cœur,  comme  tous  les  autres  muscles,  et  plus  que 
les  autres  muscles,  puisqu'il  fournit  une  somme  de  travail 
plus  considérable  et  qu'il  est  soumis  à  une  circulation  plus 
active,  doive  être  atteint  très  vite  par  l'agent  morbide  in- 
fectieux. 

Celui-ci,  que  ce  soit  le  microbe  d'Eberth,  la  ptomaïne 
diphtérique  de  Klebs-Lœffler,  ou  tout  autre  agent  infectieux 
d'origine  étrangère  ou  né  dans  l'organisme  même  (1),  se 
répand  dans  le  torrent  circulatoire,  et  arrive  au  contact  des 

(1)  11  résulte  en  effet  d'une  étude  toute  récente  de  MM.Boinet  et  Gilbert  sur  les  pto- 
maïnes  uriuaires  dans  le  goitre  exophtalmique,  que  ces  ptomaïnes  injectées  ont 
une  influence  considérable  sur  le  rythme  des  battements  du  cœur.  Les  unes,pto- 
maïnesa  (extraites  en  milieu  alcalin),  déterminent  de  l'arythmie,  le  ralentissement 
des  contractions  cardiaques,  l'afïaiblissement  de  la  systole,  l'augmentation  de  la 
phase  diastolique  et  l'arrêt  du  cœur  en  diastole  ;  les  autres  ptomaïnes  /3  (extraites 
en  miheu  acide)  entraînent  une  augmentation  passagère  de  Ténergie  systolique, 
suivie  de  l'affaiblissement  des  battements  cardiaques  et  d'arythmie  .  Les  ptomaïnes 
p  paralyseraient  la  fibre  motrice,  tandis  que  les  ptomaïnes  de  la  série  a  seraient 
surtout  convulsivantes. 
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fibres  musculaires  cardiaques,  parles  artérioles  du- cœur 
qui  le  charrient.  Il  baigne  et  inniprègne  ces  fibres  aussi  bien 
que  Tendartère  des  vaisseaux,  qui  en  est  tout  particulière- 
ment impressionnée  ;  il  en  provoque  l'irritation  et  l'inflam- 
mation et  détermine  la  prolifération  plus  ou  moins  intense 
des  éléments  fibrillaires  du  cœur,  de  son  tissu  conjonctif 
et  de  la  tunique  interne  de  ses  artères.  Cette  tunique  s'é- 
paissit, rétrécit  et  obstrue  la  lumière  des  vaisseaux  et  quel- 
quefois l'oblitère  tout  à  fait.  Le  sang  s'extravase,  il  se  pro- 
duit de  petits  foyers  hémorrhagiques,  en  même  temps  que 
la  dégénérescence  des  fibres  cardiaques  est  hâtée  par  Tis- 
chémie  musculaire  qui  résulte  du  rétrécissement  artériel. 

Cette  influence  de  l'endartérite  oblitérante  sur  l'évolution 
des  altérations  cardiaques  est  considérable,  et  son  rôle  pré- 
pondérant, si  bien  mis  en  lumière  par  les  recherches  histo- 
logiques  de  M.  H.  Martin,  avait  été  signalé  par  M.  Huchard, 
qui,  à  propos  de  la  pathogénie  de  la  mort  subite  dans  la 
fièvre  typhoïde,  disait  déjà  en  1877  : 

«  Dans  un  muscle,  dans  le  myocarde  enflammé,  il  faut 
considérer  deux  choses  :  d'une  part  l'inflammation  du 
muscle  avec  tous  ses  caractères  de  gonflement,  deprohféra- 
tion,  démultiplication  des  éléments  ;  d'autre  part  l'inflam- 
mation des  artérioles  du  muscle,  et  consécutivement  le  ré- 
trécissement de  leur  calibre,  l'oblitération  de  leur  lumière 
favorisant,  d'une  façon  plus  rapide  encore,  l'anémie  de  l'or- 
gane, sa  dénutrition  et  la  dégénération  de  ses  fibres  (1)  ». 

Cette  dégénération  se  trahit  par  la  mollesse,  la  dilatation 
et  le  peu  de  résistance  du  tissu  musculaire  cardiaque.  Le 
cœur  volumineux  est  dilaté  mais  non  hypertrophié  ;  il 

(i)H.  Huchard,  Union  médicale,  1877. 
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s'aplatit  «  comme  un  linge  mouillé  »,  et  présente  une  colo- 
ration jaunâtre  «  feuille  morte»,  généralisée,  qui  résulte- 
rait (PzVrg.v)  delà  diminution,  et  d'une  modification  de  l'hé- 
moglobine musculaire  dont  la  fibre  cardiaque  est  très  riche 
plutôt  que  delà  dégénérescence  graisseusedumyocarde.  Son 
tissu,  ramolli,  se  laisse  facilement  déchirer.  Ses  fibres,  très 
cassantes,  se  fragmentent  avec  facilité,  et  se  dissocient.  Les 
unes,  altérées  dans  leur  longueur  comme  dans  leur  épais- 
seur, ont  perdu  leur  forme  cylindrique,  paraissent  gonflées 
à  leur  région  moyenne  et  pins  ou  moins  fusiformes  ;  —  en 
même  temps  les  noyaux  intra-musculaires  sont  tuméfiés, 
et  Ton  observe  leur  multiplication  exagérée;  —  les  aulres 
sont  atrophiées,  déformées,  dégénérées  suivant  le  mode 
granuleux,  granulo-graisseux,  ou  vitreux  ou  bien  elles  ont 
disparu,  et  à  leur  place  on  ne  trouve  plus  que  des  amas  gra- 
nuleux, et  les  éléments  de  la  prolifération  active  du  tissa 
conjonctif  interstitiel.  Les  fibres  saines  restent  en  très  petit 
nombre,  et  le  cœur  ainsi  atteint  dans  l'élément  essentiel 
de  sa  contractilité  ne  fonctionne  plus  que  défectueusement  ; 
ses  mouvements  deviennent  désordonnés,  et  l'on  constate 
ces  troubles  arythmiques,  précédemment  décrits  comme 
caractéristiques  de  la  période  de  dégénérescence,  et  intime- 
ment liés  puisque  le  rythme  du  cœur  est  une  fonction  de 
son  muscle,  et  non  pas  de  son  système  nerveux,  à  l'aifai- 
blissement,  au  défaut  de  puissance  musculaire  de  l'organe, 
comme  au  manque  de  synergie  delà  contraction  des  libres 
altérées  avec  celle  des  fibres  restées  saines. 

D'ordinaire  c'est  au  cours  môme  de  la  maladie  infec- 
tieuse, quelquefois  au  moment  de  la  convalescence  que 
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se  produit  la  complication  cardiaque,  et  que  se  montrent 
les  premiers  accidents  arythmiques. 

Cependant,  sur  les  sujets  morts  au  4*  et  au  5*  jour  de 
leur  variole,  MM.  Desnos  et  Huchard  ont  pu  voir  «  quelque- 
fois la  substance  du  cœur  très  notablement  ramollie  et  cons- 
tater ensuite  que  ce  ramollissement  était  de  nature  in- 
flammatoire »  (1).  De  son  côté  M.  le  professeur  Hayem,  sur 
trois  malades  qui  avaient  succombé  dans  les  trois  premiers 
jours  de  l'éruption,  a  pu  constater  l'hyperliémie,  l'état  gra- 
nuleux et  vitreux  des  muscles  et  du  myocarde.  La  myo- 
cardite  varioleuse  peut  donc  se  manifester  dès  les  premiers 
jours  de  la  maladie,  mais  d'après  la  statistique  de  M.  Hu- 
chard, ce  serait  du  huitième  au  dixième  jour  qu'apparaî- 
traient les  premiers  symptômes  de  cette  grave  complication, 
qui  siégerait  par  ordre  de  fréquence  :  dans  les  parois  ven- 
triculaires  gauches,  au  voisinage  de  la  pointe  du  cœur,  dans 
les  piliers  de  la  valvule  mitrale,  dans  la  cloison.  Le  cœur 
droit  sera  atteint  en  dernier  lieu. 

Nous  devons  à  la  bienveillance  de  notre  maître  deux  ob- 
servations avec  autopsie  de  myocardite  varioleuse,  où  la 
complication  cardiaque  ne  s'était  dévoilée  au  début  que  par 
quelques  arythmies. 

Il  semble  d'autre  part  que  les  altérations  du  myocarde  se 
produisent  plus  tardivement  dans  la  fièvre  typhoïde,  puis- 
que ^apparition  de  l'arythmie  varie  du  10^  au  30"  jour. 
Cette  arythmie  se  traduit  tantôt  par  quelques  irrégularités 
cardiaques,  isolées,  passagères,  survenant  pendant  très 
peu  de  temps,  un  jour  ou  deux  seulement,  puis  disparais- 
sant pour  toujours;  tantôt  au  contraire  les  irrégularités  se 

(i)  Desnos  et  Huchard,  Lqco  citato.  Union  médicale,  1871. 
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représentent  plusieurs  fois,  persistent  et  n'ont  aucune  ten- 
dance à  disparaître.  Elles  peuvent  alors  aboutir  à  des  syn- 
copes plus  ou  moins  graves,  et  qui,  se  prolongeant,  de- 
viennent trop  souvent  mortelles.  D'autres  fois  la  plus  légère 
émotion,  le  moindre  mouvement;,  que  le  malade  veuille 
s'asseoir  ou  se  retourner  dans  son  lit,  par  exemple,  provo- 
quent une  syncope  et  la  mort. 

M.  Hayem  attache  une  grande  importance  pronostique  à 
l'époque  de  l'apparition  de  l'ary  llimie  dans  1  a  fièvre  typhoïde. 
Il  a  remarqué  en  effet  qu'elle  annonçait  souvent  une  ter- 
minaison funeste  lorsqu'elle  survenait  au  cours  du  second  . 
septénaire  ou  au  commencement  du  troisième,  tandis 
qu'elle  avait  une  signification  tout  autre  au  moment  de  la 
défervescence.  Alors,  elle  n'indiquait  plus  un  danger,  elle 
annonçait  plutôt  la  convalescence. 

D'après  M.  Huchard,  l'arythmie  dans  la  dothiénentérie 
peut  avoir  trois  origines  différentes  ;  et  il  distingue  : 

1"  L'arythmie  réflexe  d'origine  intestinale. 

2°  L'arythmie  critique  de  la  convalescence. 

3''  L'arythmie  d'origine  myocardique. 

Cette  dernière  seule  comporterait  un  pronostic  grave. 

Il  est  important  par  la  clinique  de  savoir  distinguer  celle- 
ci  des  deux  autres.  Les  signes  de  la  myocardite  permet- 
tront seuls  d'instituer  ce  diagnostic.  Ceux  auxquels  l'on 
accordera  le  plus  de  valeur  seront  l'angoisse  précordiale, 
l'affaiblissenentducœur  et  du  pouls,  la  tachycardie,  la  dis- 
parition du  premier  bruit  et  parfois  des  lipothymies  et 
même  des  syncopes.  Mais,  nous  l'avons  déjà  dit,  il  ne  faut 
pas  se  dissimuler  que  la  symptomatologie  delà  myocardite 
aiguë  est  variable  et  peu  caractéristique,  que  cette  maladie 

GlOC.lMt  , 
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est  trop  souvent  à  l'état  latent  et  qu'il  est  parfois  très  dif- 
ficile de  la  dépister. 

Quoi  qu'il  en  soit  le  pronostic  devra  toujours  être  réservé 
lorsque  des  troubles  arythmiques  quelconques  apparaîtront 
au  cours  d'une  fièvre  typhoïde.  Le  caractère  de  l'arythmie 
est  en  effet  d'être  multiforme,  et  souvent  elle  n'est  consti- 
tuée que  par  quelques  intermittences. 

Cependant  il  semble  résulter  d'une  étude  de  M.  Gai- 
llard (1)  que  des  intermittences  seules,  survenant  même 
au  début  de  la  fièvre  typhoïde,  n'ont  pas  une  signification 
pronostique  fâcheuse.  Toutefois,  cet  auteur  rapporte  une 
observation,  reproduite  plus  loin,  dans  laquelle  il  a  noté 
que  des  intermittences  cardiaques  avaient  précédé  la  mort 
de  quelques  heures  à  peine  (apparition  des  intermittences 
le  T  jour,  mort  le  7"  jour)  ;  et  nous  trouvons  dans  une  ob- 
servation de  Landouzy  et  Siredey  (2)  que  les  intermitten- 
ces constatées  le  10'  jour  ont  été  suivies  quelques  jours 
après  de  la  mort  subite. 

Il  est  vrai  que  l'on  a  signalé  des  cas  assez  nombreux  de 
«  forme  cardiaque  »  de  la  fièvre  typhoïde  sans  lésions  du 
myocarde  ou  des  vaisseaux.  Mais  ne  pourrait-on  pas  se  de- 
mander si,  dans  cette  forme  admise  par  MM.  Bernheim  et 
Willaume,  une  altération  très  limitée  du  point  vital  du 
cœur  de  Schmey  et  Kronecker,  n'est  pas  restée  inaperçue. 
Une  lésion  siégeant  dans  le  voisinage  de  ce  point,  de  ce 
«  centre  coordinateur  »  des  mouvements  cardiaques  pour- 
rait en  effet  nous  rendre  compte  de  certaines  arythmies 
suivies  de  mort  subite. 

(1)  E.  Gaillard,  Déterminations  cardiaques  de  la  fièvre  typhoïde,  Arch.  généf. 
de  méd.,  mai-juin,  1891. 

(2)  Landouzy  et  Siredey,  Revue  de  médecine,  1885-1887. 
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La  signification  de  l'arythmie  est  d'ailleurs  tout  aussi 
grave  dans  les  autres  maladies  infectieuses,  quelle  que  soit 
encore  la  forme  qu'elle  affecte.  Ainsi  dans  la  diphtérie  elle 
annonce  presque  toujours  une  terminaison  fatale.  «  La 
myocardite  diphtérique,  dit  M.  Huguenin  (1),  ne  diffère  pas 
des  autres  myocardites  pour  l'ensemhle  des  lésions,  mais 
le  processus  paraît  plus  rapide  et  plus  généralisé  que  dans 
les  autres  maladies  infectieuses.  Ici  les  fibres  musculaires 
et  les  vaisseaux  paraissent  plus  atteints  que  le  tissu  con- 
jonctif,  ce  qui  doit  être  d'un  pronostic  bien  défavorable,  car 
le  cœur  se  trouve  paralysé  avant  que  le  tissu  normal  ait  pu 
se  réparer  (1).  » 

Dans  la  diphtérie  ce  n'est  pas  à  la  période  aiguë  de  la 
maladie,  mais  au  moment  de  la  convalescence,  lorsque 
déjà  les  fausses  membranes  ont  presque  complètement  dis- 
paru, que  se  manifestent  les  troubles  cardiaques.  Dans 
l'observation  II  de  la  thèse  de  M.  Huguenin  (observation 
résumée  plus  loin)  c'est  le  onzième  jour  de  la  maladie,  alors 
que  la  malade  était  tout  à  fait  mieux,  que  se  produisirent 
les  premiers  symptômes  de  la  complication  cardiaque.  Ce 
furent  d'abord  la  fréquence  et  les  irrégularités  du  pouls  ; 
Quelques  faux  pas  au  cœur;  de  l'angoisse  précordiale.  Puis 
des  intermittences  cardiaques,  des  arrêts  dont  la  durée  va- 
riait de  deux  à  trois  secondes,  en  même  temps  que  l'afTai- 
blissement  du  premier  bruit  et  le  dédoublement  du  deuxiè- 
me. La  malade  mourait  dans  une  syncope,  le  quatorzième 
jour  de  la  maladie,  trois  jours  après  l'apparition  des  pre- 
miers accidents  arythmiques. 

Nous  croyons  avoir  suffisamment  insisté  sur  l'impor- 

(1)  Huguenin,  Myocardite  infectieuse  diphtérique,  th.  inaug.  1891,  Paris. 


tance  symptomatique  de  l'arythmie  dans  les  maladies  infec- 
tieuses, où  elle  constitue  souvent,  avons-nous  dit,  le  pre- 
mier et  même  Tunique  indice  de  l'altération  cardiaque,  de 
la  myocardite  aiguë.  Cette  importance  n'est  pas  moindre 
dans  la  myocardite  chronique,  dans  la  sclérose  du  myo- 
carde. 

Pour  Rûhle  et  Riegel  Tarythmie  serait  en  effet  un  symp- 
tôme précieux  pour  le  diagnostic  de  la  myocardite  chroni- 
que. Ces  auteurs  lui  accordent  une  valeur  presque  patho- 
gnomonique.  Pour  M.  Juhel-Renoy  au  contraire  l'arythmie 
serait  exceptionnelle.  «  Cependant,  nous  devons  avouer, 
dit-il,  que  chez  deux  malades,  nous  avons  observé,  et  cela 
à  plusieurs  reprises,  des  irrégularités,  de  véritables  faux 
pas  »  (1).  En  effet  nous  trouvons  l'arythmie  notée  dans 
plusieurs  observations  de  la  thèse  inaugurale  de  cet  auteur, 
notamment  dans  les  observations  XIII,  XV,  XVI. 

Leyden,  dans  son  travail  sur  la  sclérose  des  coronaires 
et  M.  Huchard  dans  ses  leçons  sur  les  maladies  du  cœur 
et  des  vaisseaux,  expriment  un  avis  tout  opposé  à  celui  de 
M.  Juhel-Renoy.  Pour  eux  Parythmie  fait  rarement  défaut 
et  apparaît  très  souvent  dans  le  cours  ou  même  dès  le  début 
de  la  sclérose  cardiaque.  Telle  est  aussi  l'opinion  de 
MM.  Bard  et  Philippe,  telle  est  également  la  nôtre. 

L'arythmie, ditnotre maître, M.  Huchard (2),  «peut rester 
pendant  longtemps  la  seulemanifestationde  l'affection. Elle 
a  selon  moi  pour  caractères  principaux  d'être  souven  t  incons- 
ciente pour  la  malade,  d'être  absolument  rebelle  aux  médi- 

(1)  Juhel-Renoy,  Etude  sur  la  sclérose  du  îni/ocarde, thèse  inaug.  Paris,  1882, 
page  41. 

(2)  H.  Huchard,  Loeo  citato,  page  2.51. 


caments  cardiaques,  à  la  digitale,  qui  peut  faire  disparaître 
tous  les  troubles  de  compensation  tout  en  la  laissant  subsis- 
ter ».  A  preuve  l'observation  suivante  que  M.  Huchard  veut 
bien  nous  autoriser  à  reproduire. 

«Un  homme  de  quarante-sept  ans,  soigné  parleD'-X... 
(Haute-Marne),  vient  me  consulter  en  octobre  1887,  pour 
une  arythmie  persistante  dont  il  n'avait  nullement  cons- 
cience et  qui  avait  été,  quelques  mois  auparavant,  reconnue 
pour  la  première  fois  aux  eaux  de  Saint-Gervais  (Savoie) 
où  il  était  allé  soigner  un  eczéma.  Je  n'ai  d'abord  trouvé 
aucun  antécédent  morbide  important,  sauf  celui-ci  :  il  y  a 
onze  ans,  à  la  suite  d'un  accident  de  chasse,  il  avait  dû 
subir  l'amputation  du  bras  gauche,  et  il  avait  conservé 
dans  son  moignon  quelques  douleurs.  En  août  1887,  ce 
malade  en  montant  une  côte  éprouva  pour  la  première  fois 
des  palpitations  très  violentes  qui  lui  donnèrent  alors  l'idée 
de  se  faire  ausculter,  et  le  médecin  de  la  station  hydro-mi- 
nérale, reconnaissant  l'existence  d'une  arythmie  très  pro- 
noncée, interrompit  avec  raison  le  traitement  thermal.  Je 
le  vis  alors  deux  mois  après,  et  je  constatai  avec  cette 
arythmie  tous  les  signes  de  l'hypertension  artérielle  :  le 
pouls  était  fort,  vibrant,  presque  bondissant;  l'impulsion 
cardiaque  énergique;  le  second  bruit  diastolique  à  droite 
du  sternum,  très  retentissant,  et  le  sphygmo-manomètre 
accusait  une  augmentation  de  la  tension  vasculaire.  Le 
malade  soutirait  peu,  il  sentait  à  peine  et  de  temps  en  temps 
quelques  irrégularités  au  cœur,  il  n'avait  jamais  eu  d'œdème 
des  membres  inférieurs,  l'auscultation  des  poumons  ne 
permettait  de  constater  aucun  bruit  morbide,  le  foie  avait 
son  volume  normal.  Bref,  cette  affection  était  absolument 
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latente  pour  le  malade  qui  j^araissait  s'étonner  d'un  excès 
de  sollicitude  dont  les  siens  l'entouraient.  Cinq  mois  se 
passèrent  ainsi,  quand  brusquement,  brutalement,  —  et 
cela  peut-être  sous  Tinfluence  des  fatigues  de  la  cliasse  — 
éclatèrent  des  accidents  asystoliques.  Les  cavités  cardia- 
ques se  dilatèrent,  des  accès  d'oppression  survinrent,  un 
œdème  envahit  promptement  les  membres  inférieurs  jus- 
qu'aux cuisses,  le  foie  devient  turgescent  et  douloureux  à 
la  pression... 

Dans  les  premiers  temps,  l'administration  de  la  digitale 
put  bien  produire,  avec  l'augmentation  de  la  diurèse,  la 
disparition  de  la  plupart  des  phénomènes  imputables  à  la 
rupture  de  compensation,  mais  jamais  elle  ne  parvint  à 
modifier  en  quoi  que  ce  soit  les  troubles  arythmiques.  Puis 
elle  devint  plus  tard  impuissante  contre  l'asystolie  elle- 
même,  qui  emporta  le  malade  après  quatre  mois  de  ma- 
ladie (1)  ». 

Cette  observation  résume  l'histoire  clinique  de  l'aryth- 
mie dans  les  lésions  chroniques  du  myocarde.  Arythmie 
précoce  se  montrant  dès  le  début  de  l'alfection,  pendant  la 
période  de  latence  ;  arythmie  caractérisée  par  sa  persis- 
tance, et  rebelle  à  l'action  de  la  digitale. 


Fig.  'à. 

(1)  H.  HuCHARD,  Maladies  du  cœur,  page  252. 

Nota.  —  Les  tracés  que  nous  reproduisons  plus  haut  se  rapportent  àTobserva- 
tion  Xni  et  nous  semblent  rendre  compte  de  cette  résistance  de  l'arythmie  à  l'ac- 
tion de  la  digitale,  le  malade  ayant  été  soumis  longtemps  à  ce  traitement. 


V 
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Fig.  5. 


On  comprend  en  effet  l'impuissance  de  ce^médicament 
sur  cette  arythmie,  conséquence  immédiate  des  lésions  dé- 
génératives  des  fibres  musculaires  du  cœur.  Nous  ne  pen- 
sons  pas  devoir  entrer  dans  l'étude  approfondie  de  ces  lé- 
sions, étude  déjà  faite,  très  complètement,  par  M.  Weber 
dans  sa  thèse  inaugurale,  si  appréciée.  Qu'il  nous  suffise 
seulement  de  rappeler  que  pour  MM.  Huchard  et  Weber  (1), 
ces  lésions  reconnaissent  le  plus  souvent  pour  origine  une 
endartérite  oblitérante  des  petits  vaisseaux  ;  qu'elles  évo- 
luent lentement  ou  rapidement  :  tantôt  au  voisinage  immé- 
diat de  l'artère  malade  (sclérose  périvasculaire  par  propaga- 
tion inflammatoire);  tantôt,  et  c'est  le  cas  le  plus  habituel, 
loin  de  l'artère  (sclérose  dystrophique  par  ischémie  régio- 
nale). D'autres  fois  enfin  l'on  rencontre  ces  deux  processus 
réunis  sur  une  même  coupe  (sclérose  mixte).  Mais  quelle 
que  soit  la  variété  de  sclérose  observée,  le  résultat  est  tou- 
jours le  môme,  c'est  la  disparition  de  la  fibre  cardiaque, 
son  atrophie,  ou  sa  dégénérescence  vitreuse. 

(1)  G.  A.  Weber,  Contribution  à  l'élude  analomo-pathologique  de  Varbrio- 
êclérose  du  cœur.  —  Thèse  inaug.,  Paris  1887. 
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Ces  altérations  présentent  d'ailleurs  la  plus  grande  ana- 
logie avec  celles  déjà  étudiées  dans  les  myocardites  aiguës  ; 
leur  conséquence  est  la  même,  seulement  elles  évoluent 
plus  lentement,  elles  présentent  une  période  de  latence 
souvent  très  longue,  et,  à  Pautopsie,  elles  sont  beaucoup 
plus  étendues.  M.  Hucliard  a  résumé  dans  une  phrase  les 
principaux  caractères  de  ces  altérations.  Elles  sont,  dit-il, 
«  latentes  dans  leur  évolution,  insidieuses  dans  leur  dé- 
but, paroxystiques  dans  leur  marche,  accidentées  et  sac- 
cadées dans  leurs  allures,  compliquées  et  variables  dans 
leurs  manifestations  viscérales,  soudaines  et  brutales  dans 
leurs  explosions  asystoliques  (1)  ». 

C'est  en  effet  vers  Finsuffisance  myocardiaque  et  l'asys- 
tolie  que  marchent  toutes  les  scléroses  du  cœur.  Leur  évo- 
lution lente  et  silencieuse  fait  souvent  qu'elles  éclatent  par 
une  attaque  d'asystolie  ;  elles  commencent  alors  «  par  où 
finissent  les  affections  simplement  valvulaires  ».  Certains 
symptômes  nous  permettent  cependant  de  les  soupçonner 
dès  le  début  de  leur  manifestation. 

Ce  sont  d'abord  des  troubles  fonctionnels  légers  résultant 
de  la  gêne  des  contractions  cardiaques  ;  certaines  irrégu- 
larités et  quelques  intermittences  du  pouls,  qui  est  ordi- 
nairement faible  et  petit.  C'est  encore  un  état  d'hyperten- 
sion artérielle  par  suite  «  d'un  spasme  plus  ou  moins 
permanent  du  système  vasculaire  »,  qui  explique  les  al- 
gidités  locales,  les  asphyxies  et  les  syncopes  des  extrémités, 
ainsi  que  certaines  sensations  de  refroidissement,  comme 
les  accès  de  pâleur  de  la  face  et  des  téguments.  Quelque- 
fois aussi  l'on  constate  de  la  polyurie,  de  la  pollakyurie, 

(1)  H.  HucHARD,  Maladies  du  cœur  et  des  vaisseaux,  p.  218. 
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des  palpitations  sans  caractère  angineux,  delà  tachycardie, 
des  battements  artériels  du  con,  l'élévation  des  sous-cla- 
vières,  et  très  souvent  l'on  observe  une  respiration  courte, 
et  une  certaine  fatigue  dans  les  mouvements  musculaires. 

A  la  percussion  on  note  les  signes  d'une  hypertrophie 
cardiaque  en  général  modérée,  tenant  «  en  quelque  sorte  le 
milieu,  disent  MM.  Bard  et  Philippe,  entre  celle  du  cœur 
mitral,  et  celle  du  cœur  aortique  ou  rénal,  tout  en  se  rap- 
prochant davantage  du  premier  »  (1).  Le  plus  souvent  le 
cœur  est  en  môme  temps  dilaté,  et  cette  dilatation  peut  être 
considérable.  La  matité  cardiaque  augmentée  aussi  bien 
transversalement  que  verticalement  ne  dépasse  guère  la  li- 
gne mamelonnaire^  ni  le  bord  droit  du  sternum.  Il  existe 
souvent  une  voussure  précordiale  prononcée. 

L'auscultation,  surtout  après  une  marche,  ou  un  effort 
révèle  des  irrégularités  cardiaques  survenant  parfois  pai 
accès  ;  les  systoles  sont  affaiblies,  et  l'on  peut  noter  quel- 
ques intermittences  ^t  des  faux  pas. 

Le  premier  bruit  du  cœur  est  sourd  ;  le  lieu  où  bat  la 
pointe  est  difficile  à  trouver.  Le  deuxième  bruit  au  contraire 
est  exagéré.  Cette  exagération  constitue  ce  que  M.  Huchar.i 
appelle  «  le  retentissement  diastolique  de  l'aorte  (en  coup 
de  marteau)  ».  C'est  un  signe  très  important  ;  il  s'entend 
dans  la  région  aortique,  à  droite  du  sternum,  mais  il  ne 
conserve  sa  valeur  diagnostique  que  s'il  est  durable,  per- 
manent et  continu,  et  non  temporaire  comme  il  arrive  ch3z 
les  chlorotiques  et  les  anémiques. 

Tels  sont  la  plupart  des  symptômes  cliniques  de  lasclé- 


(1)  Bard  et  Philippe,  Loco  cilalo,  page  605. 
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rose  du  myocarde  dont  l'asystolie  constitae  la  plus  grave 
manifestation. 

Voici,  maintenant,  ce  que  nous  avons  observé  pour  notre 
part.  Nos  malades,  dont  nous  reproduirons  les  observa- 
tions plus  loin,  nous  ont  accusé,  les  uns  une  douleur 
sourde  dans  la  région  précordiale,  les  autres  une  sorte  de 
barre  ou  de  poids  épigastrique  ;  tous  une  oppression  facile 
à  gravir  les  terrains  en  pente  ou  à  monter  un  escalier.  Nous 
avons  également  noté,  comme  très  fréquente,  une  dyspnée, 
soit  après  les  repas,  pendant  le  travail  de  la  digestion,  soit 
après  un  effort  ou  une  légère  fatigue  (action  de  porter  un 
seau  d'eau  par  exemple),  dyspnée  cependant  assez  forte, 
obligeant  le  malade  à  se  reposer  à  plusieurs  reprises  pen- 
dant un  trajet  relativement  court.  Cette  dyspnée  peut  être 
quelquefois  paroxystique  et  nocturne,  ou  affecter  le  type  de 
la  respiration  de  Gheyne-Stokes. 

Chez  quelques-uns  nous  avons  rencontré  un  peu  d'œdème 
des  extrémités  inférieures  ;  d'autres  avaient  une  toux  chro- 
nique, persistante.  Nous  avons  aussi  remarqué  parfois 
une  teinte  violacée  aux  lèvres  et  aux  ongles  ;  de  l'albumine 
dans  les  urines,  dont  la  quantité  était  à  peu  près  normale^ 
la  couleur  rougeâtre  et  qui  laissaient  souvent  un  léger 
dépôt. 

Chez  tous  les  bruits  du  cœur  étaient  affaiblis  ;  le  premier 
bruit  était  sourd;  le  choc  précordial  très  faible,  mais  net- 
tement localisable  dans  le  5'  ou  le  6*^  espace  intercostal,  en 
dehors  et  à  gauche  du  mamelon.  Le  dédoublement  du 
2'  bruit  et  l'existence  d'un  soufffe  systolique,  en  jet  de  va- 
peur, parfaitement  perceptible,  ainsi  que  l'hypertrophie 
cardiaque  et  la  voussure  précordiale  ont  été  notés. 
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Gliez  tonsle  rythme  des  mouvements  du  cœur  était  trou- 
blé. Ces  troubles  arythmiques  n'ont  jamais  fait  défaut. 
Ils  consistaient  chez  les  uns  en  des  inégalités,  ou  des  ir- 
régularités, ou  même  en  quelques  intermittences;  surve- 
nant dans  la  succession  régulière  des  battements  du  cœur. 
Chez  les  autres  le  sphygmographe  accusait  une  accélération 
notable  des  battements  cardiaques  avec  salves  de  pulsa- 
tions précipitées,  irrégulières,  suivies  d'uu  certain  nombre 
de  pulsations  rythmées.  D'autres  fois  quelques  contractions 
irrégulières  se  produisaient  au  milieu  d'une  longue  série 
de  pulsations  normales. 

Souvent  même,  comme  M.  Huchard  nous  la  fait  obser- 
ver, chez  certains  de  nos  malades  arythmiques  la  systole 
était  comme  hésitante,  donnant  l'apparence  d'une  systole 
accomplie  en  deux  temps  et  d'un  bruit  présystolique.  On 
aurait  pu  croire  à  un  rétrécissement  mitral,  mais  il  n'en 
était  rien  ;  d'ailleurs  l'arythmie  est  relativement  rare  dans 
le  rétrécissement  mitral. 

Parfois  nous  avons  noté  ce  que  les  auteurs  appellent 
«  le  delirium  cordis  ». 

Le  plus  souvent  le  pouls  était  faible,  petit,  inégal  et  ir- 
régulier. 

Enfin  nous  avons  constaté  que,  sous  Pinfiuence  du  repos 
et  du  régime  lacté,  il  se  produisait  une  amélioration  assez 
prononcée  dans  l'état  des  malades;  mais  chez  tous,  malgré 
la  digitale,  l'arythmie  cardiaque  persistait.  Toutefois  sous 
l'action  de  ce  médicament  les  battements  du  cœur  deve- 
naient plus  énergiques. 
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A  l'autopsie  les  cœurs  scléreux  sont  gros,  volumineux, 
hypertrophiés  et  dilatés  et  présentent  toutes  leslésions  pro- 
pres de  la  myocardite  chronique. 

Nous  reproduisons  un  certain  nombre  de  tracés  du  pouls 
des  malades  qui  font  l'objet  de  nos  observations. 


p.  R.  G.  (Obs.  Vlll). 


P.  R.  G.  (Obs.  IX  mois  de  janvier). 


(Obs.  XI.  P.  R.  G). 


(Obs.  XI.  P.  R.  G). 


(Obs.  XI.  P.  Cubital^D). 


OBSERVATIONS 


Observation  I  (personnelle,  résumée).  —  Grippe.  —  Râles  de  bron- 
chite aux  bases.  —  Douleur  précordiale  vive.  —  Légère  dyspnée. 
—  1"  bruit  sourd.  —  Arythmie  et  intermittences  cardiaques. 

G...,  François,  âgé  de  2:2  ans,  carrier,  entre  à  l'hôpital  Bichat,  salle 
Bazin,  lit  n»  23,  le  13  janvier  1892. 

Antécédents  héréditaires.  —  Père  âgé  de  73  ans,  mère  de  67  ans, 
se  portant  très  bien  tous  deux.  Frère  et  sœur  également  en  bonne 
santé. 

Antécédents  personnels.  —  Pas  de  maladie  dont  il  ait  gardé  le 
souvenir  dans  sa  jeunesse  :  vers  l'âge  de  12  à  13  ans,  il  était  très 
sujet  à  des  épistaxis,  très  fréquentes  à  cette  époque,  mais  dont  il 
n'a  plus  souffert  depuis. 

Pas  de  syphilis.  Pas  de  rhumatisme,  pas  d'alcoolisme. 

La  maladie  qui  Pamène  à  l'hôpital  a  débuté  il  y  a  quatre  semai- 
nes par  un  malaise  et  un  affaiblissement  général,  avec  frissons, 
éternuements  et  coryza.  Faiblesse  des  membres  Inférieurs.  Douleurs 
musculaires  un  peu  partout,  mais  surtout  à  la  région  précordiale 
avec  irradiation  dans  l'épaule  gauche. 

Toux  quinteuse,  fréquente.  Expectoration  assez  facile.  Dyspnée. 

Malgré  cet  état  il  est  resté  chez  lui  trois  semaines,  sans  demander 
aucun  soin,  pensant  que  le  repos  seul  suffirait  à  le  guérir  ;  aucune 
amélioration  ne  se  produisant,  et  la  dyspnée  surtout  étant  devenue 
très  vive,  il  se  présente  à  l'hôpital. 

Etat  actuel.  —  Quintes  de  toux  avec  expectoration  peu  abon- 
dante. Hyperhémie  de  l'arrière-gorge.  Langue  blanche.  Céphalalgie. 
Insomnie  et  accès  d'oppression  nocturne.  Douleur  précordiale  et 
sensation  de  barre  épigastrique.  Dyspnée  assez  vive. 
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A  rauscultation,  raies  sonores  de  bronchite,  assez  intenses,  aux 
bases  pulmonaires. 

Bruits  du  cœur  sourds,  le  premier  bruit  surtout  ;  pas  de  souffle. 
Les  battements  cardiaques  sont  très  irréguliers.  II  se  produit  des 
accès  d'arythmie  ;  les  pulsations  sont  alors  rapides  et  faibles,  entre- 
mêlées de  quelques  pulsations  plus  fortes,  toutes  sont  inégales.  Nous 
notons  également  quelques  fausses  intermittences. 

Pas  de  matilé  précordiale.  Le  choc  de  la  pointe  est  sensible. 

Le  foie  n'est  pas  augmenté  de  volume,  ni  douloureux  à  la  pres- 
sion. 

Les  urines  sont  normales.  Pas  d'œdème  des  jambes. 
Température  oscillant  de  38  à  39. 

M.  Huchard  pense  à  une  attaque  de  grippe  avec  manifestation  du 
côté  du  cœur  et  prescrit  le  traitement  suivant. 
1er  et  2^  jour.  Régime  lacté  absolu. 

Séjour.  id.  et  25  gouttes  de  digitaline  cristal- 

lisée de  Petit-Miallie. 

jour.  Régime  lacté  seulement. 

S'^jour.  id.  et  50  gouttes  de  digitaline  cristal- 

lisée. 

6%  7«  et  8'  jours.  —  Lait. 

9eet  40^  jours.  Lait  et  25  gouttes  de  digitaline. 

Sous  l'influence  de  cette  médication  (24  janvier)  une  amélioration 
considérable  s'est  manifestée  dans  l'état  du  cœur  du  malade.  La  dou- 
leur précordiale  ainsi  que  la  dyspnée  ont  complètement  disparu. 
L'arythmie  est  très  considérablement  atténuée  ;  les  accès  ne  se  re- 
produisent plus,  le  pouls  est  plus  fort,  plus  régulier. 

Les  urines  sont  abondantes  (1800  à  2000  gr.) 

(27  janv.-12  fév.).  L'amélioration  se  maintient  ;  le  malade  est  sen- 
siblement remis  au  régime  ordinaire.  Exeat. 
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Observation  II.  —  Grippe.  —  Arijthmie.  —  (Obs.  duo 
à  l'obligeance  de  noire  ami  Claisk,  interne  des  hôpitaux.) 

M....  llose,  âgée  de  67  ans,  cuisinière,  entre  le  7  janvier  4892  à  la 
Charité,  salle  Briquet,  lit  28. 

La  malade  a  fort  peu  connu  ses  parents  et  ne  sait  de  quelle  maladie 
ils  sont  morts. 

A  douze  ans  elle  a  eu  une  pneumonie,  depuis  elle  ne  se  rappelle 
pas  d'avoir  été  malade,  lorsqu'il  y  a  huit  jours  elle  fut  prise  de  cé- 
phalalgie, de  faiblesse  générale,  et  de  courbature.  Elle  eut  des  fris- 
sons et  la  fièvre,  puis  de  la  toux  et  une  expectoration  abondante. 

Son  état  ne  s'améliorant  pas,  elle  entre  à  l'hôpital  ;  elle  est  très 
fatiguée  ;  la  toux  quinleuse  et  fréquente,  lui  est  très  pénible.  L'ex- 
pectoration est  jaunâtre  et  liquide.  Elle  n  de  la  dyspnée,  de  l'inap- 
pétence, —  la  langue  sale,  —  de  la  constipation. 

Pas  de  douleur  rétro-sternale,  —  le  foie  n'est  ni  augmenté  de  vo» 
lume,  ni  douloureux  ;  —  les  urines  sont  normales.  Pas  d'œdèmc 
aux  membres  inférieurs. 

A  l'auscultation  du  poumon,  bronchite  à  droite  et  en  arrière  :  sub- 
malité  à  ce  niveau. 

Au  cœur  :  —  bruits  sourds  et  mal  frappés;  par  de  bruits  anor- 
maux ;  mais  irrégularités  cardiaques  et  parfois  quelques  intermitten- 
ces. P.  120,  petit. 

Nous  avons  vu  deux  fois  cette  malade  dans  le  service,  mais  l'a- 
rythmie à  notre  seconde  visite  avait  déjà  considérablement  diminué. 
Nous  avons  reproduit  plus  hautletracé  sphygmographique  que  nous 
avons  pris,  la  première  fois. 

Observation  IIL  -  Variole  confluenle.  —  Le  jour  signes  d'ady- 
namie  cardiaque.  —  Arythmie.  —  Morl  subite  le  9"  jour  (Obs.  com- 
muniquée par  M.  lIucHABD.)  -  (Dksnos  et  IIuciiard,  Union  médi- 
cale, 1871.) 

P...  François,  âgé  de  35  ans,  garçon  de  magasin,  entré  le  17  mai 
1890,  salle  St-Augustin,  n»  2. 

GlOCANTI 

5 
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Face  rouge  li  és  injcclée,  présentant  des  vésico-pustules  nombreu- 
ses, séparées  entre  elles  par  des  intervalles  de  peau  saine.  Au  doigt 
sensation  de  peau  de  chagrin. 

L'impulsion  du  cœur  est  faible  ;  on  entend  un  souffle  systolique 
diffus,  mais  plus  marqué  à  la  pointe,  où  il  est  aussi  fort  à  gauche 
près  du  mamelon,  qu'à  droite  sous  le  sternum. 

Le  20  mai  lamatité  préeordiale  a  augmenté  dans  le  sens  transver- 
sal. On  entend  le  bruit  du  souffle,  plus  fortement  sous  le  sternum 
qu'immédiatement  au  dedans  du  mamelon,  où  le  premier  bruit  est 
encore  enroué,  sourd,  profond.  Le  bruit  diaslolique  est  plus  fort  au 
niveau  de  l'artère  pulmonaire.  —  Quelques  irrégularités  cardiaques. 
—  Absence  de  palpitations  et  de  douleur  précordiale.  —  Pouls  fai- 
ble, dépressible,  inégal,  ondulant. 

21  mai.  —  Délire  léger  pendant  la  nuit.  Mêmes  signes  à  l'auscul- 
tation du  cœur.  Cependant  on  constate  un  affaiblissement  très  pro- 
noncé du  premier  bruit  avec  disparition  du  souffle  à  gauche  ;  il  per- 
siste à  droite  sous  le  sternum. 

A  la  visite  du  soir  même  état,  pendant  la  nuit,  le  malade  est  pris 
subitement  de  dyspnée  intense,  puis  de  délire.  Il  devient  cyanose, 
les  respirations  sont  précipitées,  courtes,  difficiles  ;  puis  au  bout  de 
10  minutes,  il  succombe  à  3  heures  du  matin,  le  9«  jour  de  sa  mala- 
die. 

A  l'autopsie  :  on  est  d'abord  frappé  du  volume  assez  considérable 
qu'a  pris  le  cœur  ;  les  cavités  sont  fortement  dilatées  et  remplies  à 
gauche  d'un  sang  noir  et  de  caillots  de  même  coloration  ;  à  droite, 
des  caillots  plus  consistants  qui  s'engagent  dans  l'artère  pulmonaire. 
La  surface  de  section  des  deux  ventricules  présente  un  aspect  gre- 
nu ;  répaisseur  des  pnrois,  leur  consistance  sont  moindres  qu'à  l'é- 
tat normal.  Le  péricarde,  l'endocarde  dans  leurs  parties  pariétales 
et  valvulaires,  sont  sains.  En  suivant  dans  le  poumon  les  divisions 
de  rartère  pulmonaire,  on  trouve  dans  les  dernières  ramifications 
de  ce  vaisseau  des  caillots  à  prolongements  multiples.  Les  deux 
poumons  sont  fortement  congestionnés,  laissant  couler  à  la  coupe 

un  sang  très  noir. 
Au  microscope  les  fibres  musculaires  du  cœur  sont  très  altérées 
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Disparition  presque  complète  des  slrialions  transversales  ;  présence 
de  nombreuses  granulations  graisseuses. 

Observation  IV.  —  Variole  confltœnte.  —  Faiblesse  du  choc  précor- 
dial. —  Accidents  arythmiques  du  côté  du  cœur  et  du  pouls.  — 
(Desnos  et  Huchard.  Loco  citato.) 

B...  Honoré,  3."/  ans.  —  Variole  conlluenle.  Dyspnée  intense, 
mort  rapide  par  asphyxie  le  troisième  jour  ;  après  avoir  présenté 
du  côté  du  cœur  les  symptômes  suivants  :  Un  bruit  de  souffle  à  la 
pointe  du  cœur,  sous  le  mamelon  —  souffle  assez  intense  qui  dimi- 
nue d'intensité  à  mesure  qu'on  s'approche  de  la  base.  Le  choc  pré- 
coadial  est  faible.  —  La  matité  cardiaque  est  normale  ;  pouls  iné- 
gal, irrégulier,  petit. 

A  l'autopsie,  le  cœur  est  complèlemenl  ramolli.  A  l'ouverture  du 
ventricule  gauche,  les  muscles  papillaires  paraissent  flasques,  dimi- 
nués de  volume,  offrant,  ainsi  que  toutes  les  colonnes  charnues  et  la 
surface  interne  de  l'organe,  une  coloration  jaune  buis  très  pronon- 
cée. Les  valvnles  milrales  et  sigmoïdes  ne  sont  que  peu  altérées, 
présentant  une  légère  opalescence.  Les  mêmes  altérations  de  la  fibre 
charnue  s'observent,  mais  à  un  degré  moindre,  dans  le  cœur  droit. 
A  la  loupe,  le  tissu  cardiaque  présente  un  aspect  grenu,  compara- 
ble à  la  substance  corticale  des  reins.  Sous  l'endocarde  pariétal,  il 
existe  quelques  suffusions  sanguines  de  couleur  rouge  ;  quelques 
petits  points  hémorrhagiques  gros  comme  des  têtes  d'épingle  se 
voient  aussi  au  milieu  des  fibres  musculaires.  Sous  le  péricarde, 
quelques  exlravasations  sanguines  et  de  nombreuses  arborisations 
vasculaires  se  dessinant  sur  son  feuillet  viscéral.  Peu  de  liquide  dans 
la  cavité  péi  icardiaque.  Les  poumons  sont  fortement  congestionnés 
dans  toutes  leurs  parties. 
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Observation  V.  —  Fièvre  typhoïde  d'abord  simplemenladynamique  : 
affaiblissement  notable  des  bruits  du  cœur.  —  Le  vingtième  jour 
seulement  intermittences  du  pouls  coïncidant  avec  la  recrudescence 
thermique  et  l'ataxie.  —  Pneumonie.  —  Mort  le  vingt-deuxième 
jour.  —  A  Vautopsie  myocardile.  —  (Galliard,  Étude  sur  les  dé- 
terminations cardiaques  delà  fièvre  typhoïde.  Archives  générales 
de  médecine.  (Mai  et  juin  1891,  observ.  VI.  Résumée). 

Maurice  G...  sujet  italien,  maçon,  entre  le2imai  1880  dans  le  ser- 
vice de  M.  Hayem.  —  Taches  rosées,  ventre  ballonné,  langue  sèche, 
un  peu  d'angine.  Quelques  râles  de  bronchite.  P.  84.  T.  A.  40'^  — 
Le  cœur  est  faible. 

Le  23  (douzième  jour  de  la  maladie),  M.  Hayem  constate  l'affaiblis- 
sement très  marqué  des  bruits  du  cœur  et  du  choc  de  la  pointe,  mais 
le  pouls  est  régulier.  Pas  d'albumine  dans  les  urines.  Les  signes  car. 
diaques  restent  ainsi  jusqu'au  2  juin. 

Ce  jour-là  l'on  constate  de  la  cyanose  de  la  face  et  des  mains  ;  au\ 
deux  bases  en  arrière  des  signes  de  congestion  pulmonaire.  Le  pre- 
mier bruit  du  cœur  est  affaibli.  Le  pouls  toujours  faible  présente 
des  intermittences  survenant  assez  régulièrement  après  cinq  ou  six 
pulsations  moyennes.  T.  39H.  P.  80.  —  M.  Hayem  prescrit  de  l'in- 
fusion de  digitale  (1  gr.),  cognac,  extrait  de  quinquina.  —  Soir 
T.  3908.  P.  108. 

le  3.  —  Respiration  exagérée  (K.  54).  Râles  aux  deux  bases  :  les 
bruits  pulmonaires  empêchent  l'auscultation  du  cœur. 

Le  4  (22^  jour).  —  Mort  à  6  heures  du  matin. 

Autopsie.  —  Lésions  intestinales  classiques.  Rate  grosse  ;  foyer 
pneumonique  de  la  grosseur  d'une  orange  à  la  base  droite.  Conges- 
tion à  gauche.  Cœur  remarquablement  mou,  flasque,  pâle,  teinte 
feuille  morte,  granuleux  à  la  coupe.  —  Parois  ventriculaires  amin- 
cies. La  myocardite  est  démontrée  par  Pexamen  histologique.  Pas 
d'endocardite. 
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Observation  VI.  —  Fièvre  typhoïde.  —  Diarrhée  incoercible.  —  Au 
3^  septénaire,  affaiblissement  du  premier  bruit  du  cœur,  surtout 
à  la  pointe,  puis  inégalités  et  irrégularités  du  pouls.  —  Pas  de 
souffle.  —  Mort  brusque.  —Myocardite.  —  (Galliard,  Loco  citalo. 
Observ.  VM.  —  Ilésiimée.) 

Marie C...,  2d  ans,  domestique,  entre  le  28  février  dans  le  service 
de  M.  Hayem,  salle  Ste-Thérèse. 

Elle  n'a  jamais  eu  de  maladie  grave,  elle  n'est  à  Paris  que  depuis 
un  an.  La  fièvre  typhoïde  a  débuté  par  de  l'inappétence,  de  la 
courbature  et  des  frissons.  Diarrhée  abondante  depuis  quinze  jours. 
Insomnie.  Céphalalgie.  Toux. 

La  malade  présente  une  face  un  peu  cyanosée.  Sa  langue  est  sale, 
son  ventre  ballonné,  tendre  et  douloureux  à  la  pression.  Gargouil- 
lement de  la  fosse  iliaque  droite.  On  voit  sur  l'abdomen  quelques 
taches  rosées  pales.  I>.  difi.  T.  A.  39°  8.  M.  Hayem  ne  constate  au- 
cun phénomène  cardiaque. 

Le  A  mars,  on  note  pour  la  première  fois  l'affaiblissement  du 
premier  bruit  du  cœur,  surtout  à  la  pointe.  Le  pouls  est  petit,  dé- 
pressible  à  i20;  la  température  est  de  39°  8.  Infusion  de  poudre 
de  digitale,  \  gramme. 
Soir.  T.  40°  4. 

Le  5.  —  P.  120,  pulsations  faibles.  Premier  bruit  du  cœur  sourd 
et  obscur.  Stupeur.  Prostration. 

Le  8.  -  T.  39''8.  P.  88.  Prostration,  affaiblissement,  diarrhée  pro- 
fiise.  Il  y  a  de  la  dyspnée,  bien  que  les  râles  soient  rares.  Le  pouls  est 
inégal  et  irrégulier  ;  il  y  a  de  l'arythmie.  Le  choc  du  cœur  est  sensible 
a  la  main,  mais  les  deux  bruits  sont  faibles,  on  les  perçoit  mal  •  ils 
se  succèdent  si  rapidemen  l'un  à  l'autre,  qu'ils  semblent  presque 
confondus  (le  petit  silence  est  excessivement  court). 

Le  9.  -  P.  88.  T.  40"  7.  Pouls  faible  :  à  la  pointe  on  n'entend  pas  le 
premier  bruit,  qui  est  perçu  au  contraire  à  la  base.  Soir  -  Pouls  f-n- 
ble,  inégal  et  irrégulier.  La  malade  a  pris  \  gr.  de  teinture  de 
digitale. 
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le  IL  _  T.  40"  8.  P.  Le  choc  du  cœur  est  plus  fort,  mais  les 
2  bruits  sont  toujours  rapprochés.  A  la  pointe  le  premier  bruit  est 
à  peine  marqué,  tandis  qu'on  le  perçoit  nettement  sous  le  sternum  : 
les  contractions  du  ventricule  droit  sont  donc  plus  énergiques  que 
celles  du  ventricule  gauche.  Pas  de  souffle.  Teinture  de  digitale, 
5gr.  50. Lotions  froides. 

La  malade  meurt  brusquement  à  3  heures  du  malin. 

Autopsie.  —  Lésions  classiques  de  Pinleslin  grêle.  Congestion 
pulmonaire  bilatérale,  pneumonie  du  lobe  inférieur. 

Cœur  mou,  flasque,  déteinte  grisâtre  ;  surtout  le  ventricule  gau- 
che. A  la  coupe,  l'aspect  est  granuleux.  Au  microscope  lésions  de 
myocardite  très  nette.  On  y  constate  des  fibres  dégénérées,  vitreuses. 

Observation  VIL  —  Angine  diphtérique.  —  Albuminurie.  —  Batte- 
ments du  cœurirrégidiers,  apparaissant  au  moment  de  la  conva- 
lescence. —  Pouls  dépressible  et  désordonné.  —  Intermittences. 
—  Stjncopes  répétées.  —  Mort.  —  (Obs.  11  de  la  thèse  de  M.  Hu- 
GUENiN,  Paris,  -1890.  —  (Obs.  résumée). 

La  nommée  Louise  C...,  49  ans,  entrée  le  31  juillet  1888,  dans  h 
service  de  M.  le     Hayem,  à  l'hôpital  St-Anloine. 

Le  pharynx  était  envahi  par  des  fausses  membranes  diphléritiques. 
Ces  membranes  tapissaient  principalement  la  luette  et  ses  bords,  le 
pilier  antérieur  et  l'amygdale  gauche.  T.  3S»±  P.  80.  Rien  au  cœur. 

Le  5  août.  —  L'état  général  est  bon,  l'angine  diminue  de  plus  en 
plus. 

le  6.  —  La  luette  est  nettoyée  et  Lexsudat  ne  persiste  plus  que 
sur  l'amygdale  gauche.  Aucune  douleur  à  la  déglutition  ;  pas  de 
paralysie,  mais  l'albuminurie  qui  s'était  manifestée  les  premiers 

jours  persiste  encore. 

le  8,  _  La  malade  accuse  une  sorte  de  constriction  précordiale 
assez  douloureuse  avec  localisation  rétro-sternale. 

le  9,  _  Même  douleur  rétro-sternale.  Angine  absolument  ter- 
minée, pas  de  paralysie.  L'appétit  semble  même  bon  et  la  malade, 
désire  se  lever.  Au  cœur  redoublement  du  2"  bruit.  Rien  au  i"  temps. 
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Le  40.  -  Bon  étal  général,  mais  toujours  beaucoup  d'albumi- 
nurie. 

Le  11.  —  Après-midi  assez  agitée.  Quelques  vomissements.  Pouls 
fréquent  ;  un  peu  désordonné. 

Au  cœur,  premier  bruit  sourd  ;  quelques  faux-pas  ;  nuit  agitée, 
persistance  de  l'angoisse  précordiale  sans  irradiations. 

Le  12.  —  Abattement  considérable;  teint  plombé  de  mauvais 
augure.  Syncopes  répétées,  sans  arrêt  respiratoire.  Dans  l'espace 
de  trois  heures  on  compte  jusqu'à  quinze  syncopes.  Vomissements 
continuels. 

Le  pouls  est  lent,  dépressible,  irrégulier.  A  une  pulsation  unique 
succède  une  pause  de  quelques  secondes,  puis  viennent  5  ou  6  pul- 
sations saccadées,  tumultueuses,  suivies  de  nouvelles  pauses  com- 
plètes. 

A  l'auscultation  du  cœur,  mêmes  phénomènes.  Le  cœur  après 
quelques  battements  à  peu  près  normaux  s'arrête  complètement 
pendant  un  temps  qui  varie  de  3  à  6  secondes  ;  c'est  en  ce  moment 
que  la  malade  devient  blême,  froide,  sans  connaissance,  puis  brus- 
quement le  cœur  semble  se  réveiller  de  nouveau  et  la  circulation  se 
rétablit.  Le  rythme  du  cœur  seul  paraît  altéré  ;  le  1"  et  le  2^  bruit 
sont  presque  normaux,  mais  inégalement  espacés. 

A  la  percussion  le  cœur  paraît  légèrement  augmenté  de  volume. 

Du  côté  des  organes  de  la  respiration,  aucun  trouble.  Disparition 
des  fausses  membranes  du  pharynx. 

Urines  albumineuses. 

M.  le  professeur  Hayem  pose  le  diagnostic  de  myocardite  aiguë, 
étant  donnés  les  phénomènes  déjà  décrits  à  l'organe  central  de  la 
circulation. 

Le  43.  —  Même  abattement.  P.  40,  fdiforme.  Au  cœur  1"  bruit 
sourd,  dédoublement  très  net  du  2'^  bruit.  Faux-pas  fréquents  ;  ar- 
rêts brusques  après  plusieurs  redoublements  désordonnés.  Extré- 
mités froides,  légère  dyspnée.  Quelques  vomissements. 

Dans  l'après-midi  syncopes  répétées  ;  la  malade  succombe  le  14  à 
4  heures  du  malin. 


Autopsie.  —  An  cœur,  lésions  de  myocardite  aiguë  macroscopi- 
ques et  microscopiqiicmenl  démonirées. 

Observation  VIII  (personnelle).  —  Cardiopathie  artérielle  à  type 
arythmique.  — Arythmie  marquée  et  persistante.  —  Albuminurie 
très  légère. 

F...  Pierre,  âgé  de  63  ans,  ébénisle,  entre  à  l'hôpital  Bichat,  salle 
Bazin,  lit  n"  14,  le  2o  juin  1891,  service  de  JM.  le  docleur  H.  Hiichard, 

Antécédents  héréditaires.  —  Le  malade  est  sans  renseignements 
sur  la  maladie  ultime  de  ses  parents  morts  depuis  longtemps.  Il  n'a 
ni  frère  ni  sœur. 

Pas  d'antécédents  personnels  en  dehors  d'une  rougeole  dans  l'en- 
fance. Pas  d'alTeclions  aiguës  ;  jamais  de  rhumatisme  ;  pas  de  syphilis, 
ni  d'alcoolisme,  ni  d'impalndisme. 

Il  s'est  aperçu,  il  y  a  quelque  temps,  que  ses  jambes  se  fatiguaient- 
vite,  que  le  moindre  etibrt  lui  occasionnait  de  l'essoufflement,  que 
parfois  la  respiration  lui  manquait.  La  nuit  son  sommeil  était  trou- 
blé par  des  étouffenienis. 

Il  est  entré  déjà  plusieurs  fois  dans  le  service.  Chaque  fois  avec  une 
grande  oppression  et  une  dyspnée  très  accusée.  Il  a  toujours  pré- 
senté de  l'œdème  aux  jambes. 

Actuellement  la  dyspnée  est  intense.  Il  y  a  du  tirage  sous-sternal. 
R.  28.  Le  diaphragme  fonctionne  normalement. 

Pas  de  râles  dans  la  poitrine.  Un  peu  de  matilé  à  la  base  droite, 
sans  diminution  des  vibrations  thoraciques  et  sans  égophonie. 

Pouls  assez  fort,  inégal,  irrégulier,  impossible  à  comptera  cause 
des  nombreuses  pulsations  avortées  et  de  Parylhmie.  Battements 
prononcés  des  artères  du  cou,  plus  accusés  à  droite,  contrastant 
avec  la  petitesse  du  pouls  radial.  Pas  de  pouls  veineux,  ni  de  turges- 
cence des  jugulaires. 

Faciès  légèrement  bouffi,  peu  coloré;  les  extrémités  des  oreilles 
et  du  nez,  les  lèvres  sont  cyanosées. 

Œdème  aux  membres  inférieurs. 

Cœur.  —  Les  battements  sont  sourds,  précipités,  irréguliers. 
Arythmie  avec  tachycardie.  Le  choc  de  la  pointe  est  perceptible  ; 
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le  cœii!'  panît  dilalé  transversalement.  Nous  ne  constatons  aucun 
souffle  au  niveau  des  orifices. 

Foie  peu  douloureux  à  la  pression,  mais  débordant  notablement 
les  fausses  côtes. 

Les  urines  sont  rougeàtrcs  et  contiennent  une  très  petite  quantité 
d'albumine.  Le  malade  donne  environ  ISOOgrammes  d'urine  par  jour. 

On  prescrit  le  régime  lacté  absolu  et  une  macération  de  digitale  : 
Ogr.  50  cenligr,  pendant  trois  jours. 

29jMm.  —  Légère  amélioration  ;  le  malade  sesentmieux.  La  dys- 
pnée est  moindre  ;  la  cyanose  s'atténue  ainsi  que  l'œdème  qui  a  pres- 
que complètement  disparu.  Le  pouls  est  plus  fort,  mais  aussi  irré- 
gulier. Toujours  absence  de  souffle  au  niveau  des  orifices  du  cœur. 

R.  24.  P.  80.  Urine  1800  grammes.  Plus  d'albumine.  0  gr.  20  cen- 
tigrammes digilale  en  macération. 

'2,  juillet.  —  Battements  du  cœur  ralentis.  Pouls  36.  On  s'aper- 
çoit alors  à  l'auscultation  qu'il  y  a  un  l'ythme  couplé,  et  que  deux 
systoles  cardiaques  ne  correspondent  qu'à  une  seule  pulsation  ra- 
diale. On  suspend  la  macération  de  digitale. 

4.  —  Le  rythme  couplé  persiste.  Pouls  24.  Cœur  48,  Cepen- 
dant en  explorant  attentivement  Partère  on  perçoit  maintenant  la 
seconde  pulsation,  mais  elle  est  très  faiblement  perceptible.  Au  ni- 
veau des  carotides  qui  battent  assez  violemment  et  paraissent  dila- 
tées les  deux  pulsations  couplées  sont  visibles  et  tangibles. 

La  respiration  est  calme;  le  diaphragme  se  contracte  bien,  il  n'y 
a  plus  de  tirage  sus-sternal. 

R.  =  24.  —  Urine  =  2000. 

8.  —  On  continue  le  régime  lacté,  mais  devant  les  protestations  du 
malade  et  sur  sa  demande  pressante,  on  le  met  au  régime  ordinaire. 
Quelques  , jours  après,  du  10  au  14  juillet,  le  malade  respire  beau- 
coup plus  mal  ;  il  se  plaint  d'étouffements  continuels  ;  le  pouls  est 
petit,  irrégulier,  difficile  à  compter.  Le  visage  est  bouffi,  les  lèvres 
cyanosées  ;  la  diurèse  diminue  ;  Palbumine  se  représente  dans  les 
urines. 

16.  —  Le  malade  est  remis  au  régime  lacté. 

22  —  Respiration  calme.  —  R.  =  24.  Cœur  toujours  arythmique. 
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Pas  de  souffle.  Pas  d'ascile.  Œdème  des  jambes  slationnaire.  Plus 
d'albumine.  P.  =  72.  Le  malade  après  quelques  jours  de  régime 
lacté  va  tout  à  fait  bien  :  il  redemande  à  manger.  On  le  met  au  ré- 
gime partiel.  Il  sort  sur  sa  demande  expresse,  le  10  août. 

Obseiivation  IX  (personnelle).  —  Sclérose  cardiaque  avec  dilata- 
tion des  cavités.  —  Arythmie  et  dyspnée.  —  Sclérose  rénale  et 
splénique.  —  Emphysème  et  apoplexie  pulmonaire.  —  Albu- 
minurie. 

C...  Henry,  journalier,  âgé  de  58  ans  entre  à  l'hôpital  Bichat  le 
10  octobre,  salle  Bazin,  lit  n^  9  (service  de  M.  le  Docteur  Huchard). 

Antécédents.  —  Le  père,  grand  buveur,  est  mort  d'une  affection 
des  poumons.  La  mère  serait  morte  de  vieillesse.  Le  malade  a  eu 
12  frères  et  sœurs  :  il  est  le  seul  survivant  :  7  sont  morts  d'affec- 
tions de  poitrine  :  les  5  autres  morts  avant  Page  de  30  ans  ont  suc- 
combé à  des  maladies  sur  lesquelles  il  nous  est  impossible  de  re- 
cueillir du  malade  aucun  renseignement. 

Pour  lui,  il  n'a  jamais  eu  encore  d'affection  grave.  Pas  de  rhuma- 
tisme, pas  d'excès  de  boissons,  pas  de  syphilis.  Il  s'est  seulement 
aperçu  il  y  a  trois  mois,  qu'il  était  porteur  d'une  hernie  double,  pour 
laquelle  il  a  été  admis  dans  le  service  de  M.  le  D""  Terrier,  à  l'hôpital 
Bichat,  d'où  on  l'a  fait  passer  à  la  salle  Bazin. 

Etat  actuel.  —  Le  malade  a  remarqué^  depuis  environ  huit  mois, 
qu'il  était  vite  oppressé  lorsqu'il  montait  une  côte  ou  un  escalier. 
Son  sommeil  était  interrompu  la  nuit  par  des  accès  d'étouffements. 
Néanmoins,  et  malgré  que  le  travail  le  fatiguât  beaucoup,  il  a  conti- 
nué son  ouvrage,  mais  son  état  a  empiré  de  jour  en  jour,  ses  jambes 
ont  enflé  dans  de  notables  proportions  ;  l'œdème  qui  se  montrait  d'a- 
bord le  soir  seulement  est  devenu  peu  à  peu  permanent  et  le  malade 
a  dû  cesser  son  travail.  Ce  qui  domine  chez  lui  c'est  une  oppres- 
sion très  intense,  une  douleur  sourde  et  une  sensation  de  resserre- 
ment dans  la  région  précordiale  et  des  battements  très  arythmiques, 
Sans  palpitations. 

Sa  dyspnée  s'accuse  surtout  la  nuit  II  ne  peut  rester  dans  son  lit 


que  dans  une  position  demi-asssise,  incliné  sur  le  côté  droit.  —  S'il 
se  couche  sur  le  côté  gauche  ou  dans  le  décubitus  dorsal,  l'oppres- 
sion devient  extrême.  —  Le  moindre  effort  lui  est  interdit  en  raison 
de  la  gêne  respiratoire. 

Poumons.  —  La  sonorité  est  exagérée  à  la  percussion  ;  la  poitrine 
est  légèrement  bombée  en  avant,  le  malade  respire  avec  peine,  en 
contractant  ses  muscles  supplémentaires  et  en  soulevant  son  thorax 
en  masse.  Le  diaphragme  se  contracte  normalement. 

A  Tauscultation  le  murmure  vésiculaire  est  diminué  ;  quelques 
râles  ronflants  et  sibilants  sont  disséminés  dans  la  poilrine.  Toux 
quinteuse,  expectoration  spumeuse  peu  abondante. 

Cœur.  —  Sensation  de  constriction  au  niveau  de  la  région  rétro- 
sternale  et  épigastrique.  Battements  du  cœur  arythmiques,  précipi- 
tés et  irréguliers  comme  rythme  et  comme  vitesse.  H  y  a  peu  d'in- 
termittences ou  de  pulsations  avortées.  Le  choc  précordial  est  assez 
violent  ;  la  pointe  est  abaissée  et  bat  un  peu  en  dehors  du  mamelon 
dans  le  6«  espace  intercostal  gauche.  On  n'entend  pas  de  souffle  à 
aucun  orifice  ;  mais  ou  a  une  sensation  vague  de  bruit  de  galop. 

Pouls  inégal,  irrégulier,  assez  fort.  Battements  des  artères  du  cou 
assez  prononcés. 

Foie.  —  Le  foie  déborde  notablement  les  fausses  côtes  :  il  est  dou- 
loureux à  la  pression. 

Le  malade  présente  un  faciès  pâle,  un  peu  terreux,  avec  cyanose 
légère  du  nez  et  des  lèvres.  Son  visage  exprime  l'anxiété. 

Les  membres  inférieurs  sont  le  siège  d'un  œdème  assez  marqué. 

Le  malade  a  des  vertiges,  des  éblouissemenls,  des  élourdisse- 
menls.  Sa  langue  est  légèrement  saburrale,  il  n'a  pas  d'appétit.  Après 
le  repas  ses  étouftements  augmentent. 

Eeins.  —  Les  urines  sont  troubles,  chargées  de  sels,  encore  assez 
abondantes.  La  quantité  d'urine  rendue  est  d'environ  1500  grammes 
par  jour.  Cotte  urine  contient  G  gr.  50  d'albumine  par  litre. 

On  prescrit  eau  de  Sedlitz,  2  verres  et  un  julep  avec  30  grammes 
de  sirop  diacode. 

Le  malade  après  quelques  jours  d'un  état  stalionnaire  est  pris 
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d'une  épislaxis  assez  abondante,  ce  qui  ne  lui  était  pas  arrivé  depuis 
20  ans. 

Les  urines  ont  le  même  aspect.  Toujours  même  oppression  et  même 
attitude.  Le  régime  est  celui  du  1"  degré.  Le  malade  prend  le  julep 
suivant  : 

lodure  de  sodium   0  gr.  50  cent. 

Sulfate  de  spartëine   0  »    05  » 

Julep  dincodé  120  » 

.Yovembre.  —  Les  éloufï'emenis  sont  toujours  très  intenses  à  l'aus- 
cultation, l'expiration  est  prolongée;  on  entend  çà  et  là  des  sibilan- 
ces  et  des  ronchus  ;  à  la  base  du  poumon  droit  il  existe  des  râles 
sous-crépitanls. 

Le  cœur  est  toujours  arythmique  ;  les  contractions  cardiaques  sont 
affaiblies  ;  on  note  quelques  intermittences.  Il  n'y  a  pas  de  bruit 
anormal. 

Le  foie  est  toujours  volumineux  et  douloureux.  Pas  d'ascite. 
L'œdème  des  membres  inférieurs  est  moins  prononcé. 
Les  urines  se  maintiennent  entre  1000  et  4500  grammes.  R.  =:  20. 
P.  =  100. 

Régime  lacté  intégral.  Julep  avec  iodure  de  potassium  30  grammes. 
Sulfate  de  spartéine  0  gr.  30  centigr. 

5  décembre.  —  L'œdème  des  jambes  a  augmenté  ;  la  dyspnée  est 
toujours  aussi  intense:  les  battements  du  cœur  aussi  arythmiques. 
On  supprime  l'iodure  et  l'on  donne  la  solution  de  digitaline  cristal- 
lisée de  Petit-Mialhe  à  1/1000.  —  Cinquante  gouttes. 

12.  —  La  digitaline  n'a  eu  aucune  influence  sur  les  battements 
cardiaques,  qui  restent  arythmiques  avec  tachycardie,  pas  plus  d'ail- 
leurs que  sur  la  dyspnée  et  la  diurèse.  P.  =:  92. 

On  prescrit  deux  paquets  de 

Poude  de  Dower  ) 

n    j   j   c  -11         [  '^'^  ^  gr.  20  centigr. 
Poude  de  Scille       j         *  ^ 

l^'  degré.  Régime  partiel. 

20.  —  Le  malade  crache  le  sang.  Ce  sang  est  intimement  mé- 
langé aux  crachats  spumeux  qu'il  colore  en  rouge  vif.  Râles  crépi- 
tants à  la  base  gauche  qui  paraît  être  le  siège  d'un  infarctus.  Dys- 
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pnée  un  peu  moindre.  Batlemenls  du  cœur,  précipités,  inéi^aux, 
affaiblis,  avec  pulsations  avortées  fréquentes.  Diurèse  à  800 gram- 
mes. 

27.  —  Crachats  toujours  sanguinolents.  Nombreuses  sibilances 
dans  les  ^2  poumons.  Raies  sous-crépitants  à  la  base  gauche.  Con. 
tractions  arythmiques,  plus  de  tachycardie.  P.  =z  68.  La  diurèse 
qui  était  tombée  à  600  grammes  s'est  relevée  à  5200. 

'^janvier.  —  On  sent  très  manifestement  la  surface  hépatique 
qui  est  dure,  lisse  et  certainement  sclérosée.  On  prescrit  : 
Poudre  de  calomel     —  0  gr.  30  centigrammes. 
Poudre  d'opium  brut  -  0  gr.  03  centigrammes. 

11.  —  La  diurèse  qui  s'était  de  nouveau  abaissée  et  était  même 
retombée  à  600  grammes  a  été  relevée  par  la  macération  de  digitale 
prise  aux  doses  décroissantes  de  0  gr.  40  ;  —  0  gr.  30  ;  —  0  gr.  20  ; 
—  et  0  gr.  10  centigrammes  en  quatre  jours  à  dater  du  7  janvier. 
Elle  est  remontée  à  1400  grammes.  Albumine  1  gr.  50  par  litre. 
Pouls  irrégulier  à  76. 

22.  —  Les  battements  du  cœur  sont  très  affaiblis,  très  arythmi- 
ques. Le  pouls  est  impossible  à  compter,  presque  imperceptible.  — 
La  dyspnée  a  pris  des  proportions  considérables.  Le  malade  est  dans 
une  sorte  de  somnolence  d'où  on  le  sort  difficilement.  L'œdème  des 
membres  inférieurs  a  augmenté  ;  œdème  des  bourses.  Cyanose  des 
orteils.  La  langue  est  sèche,  la  soif  vive.  Un  peu  d'agitation  et  de 
délire  par  moments.  —  L'anurie  est  à  peu  près  complète. 

Trois  injections  de  caféine  à  0  gr.  40  centigr.  et  trois  injections 
d'élher. 

23.  —  Même  état.  Augmentation  de  la  torpeur,  refroidissement 
des  extrémités.  —  Quatre  injections  d'éther  et  de  caféine. 

24.  —  Mort  à  H  heures  du  soir. 

Autopsie.  —  A  l'autopsie  pratiquée  le  lendemain,  le  cœur  était 
volumineux,  hypertrophié,  de  forme  globuleuse.  Son  poids  avec 
caillots  et  gros  vaisseaux  était  de  600  grammes.  L'aorte  à  l'épreuve 
de  Teau  est  suffisante. 

A  la  coupe  de  la  pointe  le  myocarde  est  épaissi,  de  teinte  pâle  et 
de  consistance  scléreuse. 
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Coupe  venlriculo-aortique.  —  Cavité  venlriculaire  dilatée  ;  piliers 
scléreux  :  les  valvules  sigmoides  sont  souples.  La  circonférence  de 
rorifice  aortique  est  de  0  m.  10  cent.  L'aorte  est  un  peu  dilatée,  mais 
peu  altérée.  L'orifice  des  coronaires  est  perméable. 

Coupe  auriculo-venlriculaire  gauche.  —  La  valvule  milrale  est 
souple  et  ne  présente  en  fait  d'altération  que  de  la  sclérose  du  bord 
libre.  L'oreillette  gauche  est  très  dilatée.  Sa  cavité  est  presque 
aussi  grande  que  celle  du  ventricule. 

Le  ventricule  droit  est  également  dilaté  ;  la  valvule  tricuspide  est 
saine.  La  cavité  auriculaire  est  dilatée  avec  piliers  hypertrophiés. 

Les  valvules  sigmoides  pulmonaires  sont  saines.  En  résumé  cœur 
sclérosé  et  dilaté. 

Poumons.  —  Le  poumon  droit  est  adhérent  à  la  périphérie.  Il 
présente  un  mélange  d'emphysème  et  d'atéleclasie.  Pas  de  tubercu- 
les ;  il  est  couleur  chair. 

Le  poumon  gauche  est  très  emphysémateux.  A  la  coupe  il  présenle 
une  couleur  rouge  foncée.  La  pression  fait  sourdre  une  écume  rosée 
des  alvéoles.  A  la  base  on  trouve  deux  noyaux  d'apoplexie  pulmo- 
naire. 

Reins.  —  Hein  droit,  poids  200  grammes.  La  subsistance  corticale 
est  anémiée  et  amincie  ;  la  capsule  est  épaissie  et  forme  une  en- 
veloppe fibreuse  de  0  m.  001  environ  de  diamètre. 

Le  rein  gauche  est  beaucoup  plus  petit.  11  est  réduit  à  l'état  d'une 
petite  masse  fibreuse,  aplatie,  de  0  m.  03  de  long,  noyée  dans  un 
revêtement  adipeux  très  abondant  et  auquel  il  est  très  adhérent. 

Foie.  —  Poids  1600  grammes.  A  la  coupe,  il  offre  un  aspect  mar- 
bré, analogue  d'aspect  au  foie  muscade. 

Rate.  —  Poids  200  grammes.  La  capsule  est  très  adhérente.  A 
la  coupe  la  rate  est  dure,  scléreuse  et  de  couleur  ronge  foncée. 

Le  péritoine  contient  une  certaine  quantité  de  liquide  dans  sa  ca- 
vité. 
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Observation  X  (personnelle).  —  Affection  cordio-rénale.  —  Arylh- 
niie,  —  Bruit  de  galop.  —  Emphysème  pulmonaire  et  bronchite 
chronique. 

B...  Jean,  âgé  de  40  ans,  peintre,  entré  le  18 novembre  189d,  salle 
Bazin,  lit  n»  5.  Service  de  M.  Huchard  (hôpital  Bichat). 

Antécédents.  —  Son  père  est  mort  de  vieillesse  à  78  ans  :  sa  mère 
a  succombé  à  une  fluxion  de  poitrine  à  52  ans. 

Le  malade  ne  se  rappelle  pas  d'avoir  été  atteint  d'aucune  maladie 
pendant  sa  jeunesse.  A  l'âge  de  35  ans  il  a  eu  des  douleurs  dans  les 
genoux,  cependant  elles  ne  l'ont  pas  empêché  de  continuer  son  tra- 
vail. Il  y  a  environ  deux  ans,  il  s'est  aperçu  qu'il  devenait  «  pous- 
sif »  —  suivant  l'expression  même  du  malade  —  que  les  efforts  et  la 
marche  provoquaient  chez  lui  des  étouffements  et  des  battements  de 
cœur.  Les  phénomènes  s'étant  accentués,  il  fut  obligé  d'aller  à  l'hô- 
pital et  il  rentrait,  le  8  octobre  de  l'année  dernière,  dans  le  service 
de  M.  Huchard.  Il  fut  soumis  à  la  médication  iodurée  et  au  régime 
lacté  ;  il  avait  alors,  paraît-il,  de  l'albumine  dans  les  urines,  qui 
étaient  abondantes  et  pilles  ;  mais  ses  jambes  n'étaient  pas  et  n'ont 
jamais  été  enflées.  Au  bout  de  4  mois  il  sortit  très  amélioré.  Cepen- 
dant l'essoufflement  persistait  ;  la  marche  et  les  efforts  lui  étaient 
interdits.  Ces  jours  derniers  son  état  ayant  empiré,  il  s'est  décidé  à 
rentrer  à  l'hôpital. 

État  actuel.  —  22  novembre.  —  La  dyspnée  est  très  intense  :  le 
pouls  est  petit,  inégal,  très  irrégulier. 

La  dyspnée  étant  le  phénomène  dominant,  on  explore  d'abord  les 
viscères  thoraciqiics. 

La  sonorité  pulmonaire  est  très  prononcée.  On  entend  dans  toute 
la  poitrine  de  nombreux  râles  ronflants  et  sibilants  avec  expiration 
prolongée.  Expectoration  jaune,  visqueuse,  peu  aérée.  R.  24. 

L'examen  du  cœur  est  assez  difficile,  en  raison  des  râles  pulmo- 
naires qui  couvrent  en  partie  les  bruits  cardiaques,  et  en  raison 
d'une  arythmie  très  prononcée.  On  ne  perçoit  pas  de  souffle  mais  les 
contractions  sont  très  irrêgulières.  Après  avoir  fait  marcher  le  ma- 
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lade  dans  la  salle,  on  sent  |)lnlôl  que  l'on  n'entend  un  bruit  de  galop. 

On  ne  sent  pas  du  tout  le  choc  précordial  sous  le  mamelon  ;  il  ne 
se  perçoit  absolument  qu'au  niveau  de  Tappendice  xyphoïde. 

La  malilé  cardiaque  est  impossible  à  délimiter  en  raison  de  l'état 
emphysémateux  des  poumons. 

P.  =  90. 

Le  malade  qu'on  fait  marcher  alors  quelques  minutes  dans  la  salle 
est  pris  d'un  accès  de  dyspnée  très  intense.  Le  pouls  monte  à  120. 
Le  décubitus  dorsal  est  impossible,  mais  les  mouvements  respiratoi- 
res ne  s'accélèrent  pas  notablement.  La  dyspnée  s'amende  deux  heu  - 
res  plus  tard  après  le  rejet  de  quelques  crachats  sanglants. 

Le  foie  est  abaissé  et  débordé  en  bas  des  fausses  côtes.  La  région 
hépatique  n'est  pas  douloureuse. 

Les  reins  excrètent  une  urine  très  abondante,  pâle,  décolorée  ;  le 
malade  se  lève  plusieurs  fois  la  nuit  pour  uriner.  Les  urines  ne  con- 
tiennent pas  momentanément  d'albumine. 

Rien  de  spécial  du  côté  des  autres  organes. 

Prescription  :  —  lodurede  potassium  3 grammes.  -—  Régime  lacté. 

23.  —  Même  état.  R.  =  20.  On  ajoute  à  son  iodure  XXX  gouttes 
de  solution  de  digitaline. 

25.  —  Les  battements  du  cœur  sont  plus  réguliers.  Lebruit  de  ga- 
lop s'entend  nettement.  Le  1"  bruit  est  mal  frappé.  Le  2"=  possède 
un  éclat  tympanique  l  éparli  sur  toute  la  région  précordiale. 

P.  =  90.  Pulsations  plus  fortes;  quelques  intermittences. 

1"  décembre.  —  Depuis  que  le  malade  est  soumis  au  régime  lacté 
exclusif,  la  respiration  est  beaucoup  plus  facile.  Il  accuse  un  sou- 
lagement considérable.  Les  nuits  sont  calmes,  les  accès  dyspnéi- 
ques  ont  disparu,  mais  les  contractions  cardiaques,  bien  que  plus 
régulières  et  mieux  senties,  restent  entremêlées  de  quelques  con- 
tractions arythmiques. 

L'amélioration  notée  le  1"  décembre  s'est  continuée  pendant  tout 
le  mois  et  le  malade  a  quitté  l'hôpital  dans  le  courant  de  janvier  1892. 
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Observation  XI  (personnelle).  —  Rétrécissement  ■  el  insuffisance 
mitrale.  —  Arythmie  persistante  et  tachycardie.  — Dyspnée.  — 
Pas  d'albumine,  pas  d" œdème  aux  jambes. 

Ch...,  Anna,  niénngère,  âgée  de  51  ans,  cnire  à  l'hôpila!  Bicliat,  le 
7  novembre  1891,  salle  Louis,  lit  n°  26,  service  de  M.  le  D-'Huehard, 
dans  une  crise  d'asystolie  des  plus  marquées. 

Depuis  huit  jours  elle  est  sujette  à  des  crises  semblables,  que  la 
marche,  le  moindre  effort,  ou  Paclion  de  monter  un  escalier  déter- 
minent fatalement  ;  mais  déjà  depuis  un  an  elle  éprouve  des  accès 
d'oppression,  des  étouffements  et  des  palpitations,  surtout  à  la  suite 
d'une  certaine  fatigue. 

Antécédents  héréditaires.  —  Père  mort  de  vieillesse  ;  asthmatique. 
Mère  morte  à  58  ans  de  son  retour  d'âge.  Une  sœur,  à  32  ans,  morte 
des  suites  de  couches  ;  une  autre  sœur  du  même  âge,  morte  de  la 
poitrine.  La  malade  a  d'autres  frères  et  sœurs  qui  sont  bien  portants. 
Ni  rhumatisme,  ni  affections  du  cœur  dans  la  famille. 

Antécédents  personnels.  —  La  malade  ne  nous  signale  rien  de  par- 
ticulier dans  son  enfance.  Elle  a  été  réglée  à  14  ans  ;  toujours  bien 
réglée  jusqu'à  l'âge  de  49  ans.  Elle  n'a  pas  souffert  de  la  ménopause. 
Elle  a  eu  un  enfant,  à  trente  ans,  qu'ellen'a  pas  nourri,  parce  qu'elle 
était  trop  faible.  Cet  enfant  est  venu  à  7  mois  ;  il  se  porte  bien. 

La  malade  n  a  jamais  eu  de  douleurs  dans  les  articulations.  Elle 
n'est  pas  syphilitique  ;  elle  ne  boit  pas.  Ses  jambes  n'ont  jamais  en- 
flé ;  elle  n'a  jamais  eu  d'albumine  dans  les  urines. 

Etat  actuel.  -  En  arrivant  à  l'hôpital,  la  malade,  avons-nous  dit, 
était  en  pleine  crise  d'asystolie.  Couchée  de  suite,  on  lui  a  adminis- 
tré dans  la  journée  trois  injections  de  caféine  au  1/4.  Le  lendemain 
matin  on  l'a  purgée.  Dans  la  soirée  elle  a  été  prise  de  vomissements, 
arrêtés  avec  de  la  glace.  Régime  lacté  absolu. 

Nous  avons  constaté,  deux  jours  après  son  entrée,  une  tachycar- 
die et  une  arythmie  très  prononcées,  avec  un  souffle  en  jet  de  vapeur 
très  fort,  se  prolongeant  dans  l'aisselle,  et  s'entendant  un  peu  par- 
tout, même  dans  le  dos.  Le  maximum  de  ce  souffle  siégeait  à  la  pointe 
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un  peu  au-dessous  du  sein  gauche,  il  élail  franchenienl  syslolique 
et  masquait  absolument  le  bruit. 

Le  cœur  paraît  être  de  grosseur  normale.  Rien  au  poumon.  Foie 
douloureux  à  la  pression,  non  augmenté  de  volume. 

Au  bout  de  quelques  jours  sous  l'influence  du  repos,  du  régime 
lacté  absolu  et  de  prises  de  caféine  journalières,  Famélioration  s'est 
rapidement  accentuée,  si  bien  qu'aujourd'hui  (22  novembre)  la  ma- 
lade n'a  plus  ni  étouffements  ni  palpitations,  à  la  condition  cepen- 
dant de  ne  pas  marcher  trop  vite.  Elle  dort  bien,  urine  actuellement 
deux  litres  par  jour  ;  n'a  jamais  eu  d'albumine  depuis  son  entrée  à 
l'hôpital  ;  jamais  non  plus  d'œdème  des  jambes. 

L'auscultation  de  son  cœur  donne  un  résultat  différent  de  celui  des 
premiersjours.  Le  souffle  syslolique  delà  pointe  estbeaucoupatténué,  • 
localisé  maintenant  dans  la  région  de  la  pointe.  On  ne  le  perçoit  plus 
du  tout  dans  le  dos.  Mais  (ce  qui  n'avait  pas  été  distingué  au  début) 
on  perçoit  à  la  base,  dans  le  voisinage  de  la  ligne  médiane,  un  dédou- 
blement du  second  bruit.  Il  n'y  a  plus  de  tachycardie  mais  l'arythmie 
persiste. 

Le  pouls  est  petit  et  irrégulier.  Au  début  on  avait  dit  :  insuffi- 
sance mitrale  avec  crises  d'asystolie  ;  il  semble  que  l'on  doive  reve- 
nir sur  ce  diagnostic  et  dire  :  rétrécissement  mitral,  doublé  d'insuf- 
fisance. 

Depuis  hier  la  malade  ne  prend  plus  de  caféine  ;  elle  est  à  1  de- 
gré, mais  continue  à  boire  du  lait. 

28  novembre.  —  La  malade  accuse  une  certaine  sensibilité  du 
foie,  très  vive  à  la  pression.  M.  Huchard  consulte  le  cœur  et  ne 
trouve  plus  de  dédoublement  du  second  bruit.  Le  souffle  syslolique 
s'entend  très  nettement  ;  l'arythmie  n'a  pas  varié. 

30.  —  Grande  courbature  ;  cœur  agité,  arythmique  ;  souffle  sys- 
lolique peu  accentué. 

i"  décembre.  —  Oppression  et  courbature.  Sommeil  très  agité. 
Cœur  comme  d'habitude.  Elle  a  uriné  moins  d'un  litre  dans  les 
24  heures, 

3,  —  Amélioration.  Sommeil  plus  calme:  aucun  médicament 
depuis  quatre  jours,  mais  régime  lacté  absolu.  Au  cœur,  l'arythmie 
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est  toujours  aussi  nette.  Le  souffle  systolique  reste  peu  accentué. 
Quelques  intermittences.  On  n'entend  plus  le  dédoublement  du  se- 
cond bruit.  La  malade  éprouve  toujours  de  l'oppression  et  de  la  dys- 
pnée au  moindre  effort.  Pouls  petit  et  irrégulier.  Urine  :  1  litre  3/4. 

8,  —  Rien  de  nouveau,  mais  l'arythmie  persiste  :  le  souftle  est  plus 
faible.  Urine:  2  litres.  Dort  et  a  de  Pappétit.  M.  Huchard  prescrit 
30  gouttes  de  digitaline  pour  calmer  son  cœur. 

H.  —  Beau  souffle  en  jet  de  vapeur,  systolique,  à  la  pointe,  per- 
ceptible dans  le  dos.  La  malade  ne  dort  pas  bien,  oppression  noc- 
turne et  cauchemars.  Urine  :  2  litres.  Elle  est  remise  à  1  degré  avec 
lait  comme  boisson.  30 gouttes  de  digitaline  ;  Tarythmie  ne  varie  pas. 

25.  —  L'arythmie  est  toujours  aussi  marquée  ainsi  que  le  souf- 
fle en  jet  de  vapeur,  systolique,  qui  est  intense.  Mais  la  malade  n'a 
plus  d'étouffements.  Les  urines  se  maintiennent  à  2  litres  dans  les 
24 heures  ;  cependant  sonsommeilest  toujours  agité.  Encore  30  gout- 
tes de  digitaline. 

Elle  a  pris  cette  même  dose  le  26,  le  27.  —  Urine  du  28  =:  2200  ; 
Parythmie  n'est  pas  améliorée,  mais  les  battements  du  cœur  sont  plus 
énergiques.  Elle  n'étouffe  plus  :  est  remise  peu  à  peu  au  régime  ordi- 
naire avec  du  lait  comme  boisson.  Exeat  le  H  janvier  1892. 


Observation  XIÏ  (personnelle).  -  Arythmie  sans  tachycardie.  — 
m  souffle  ni  albumine.  —  Amélioration  par  la  digitale. 

M...,  Constantin,  GO  ans,  garçon  de  recettes,  se  présente  à  l'hôpital 
Bichat,  à  la  consultation  du  jeudi,  service  de  M.  Huchard,  pendant 
les  mois  de  février,  mars,  avril  1892. 

Il  n'y  a  ni  asthmatiques,  ni  goutteux,  ni  maladies  du  cœur  dans 
sa  famille.  Son  père  est  mort  à  80  ans,  sa  mère  à  79  ans. 

Comme  antécédents  personnels,  fièvre  typhoïde  à  18  ans.  Le  ma- 
lade resta  quatre  mois  malade  ou  convalescent.  Depuis  lors,  jusqu'à 
l'âge  de  50  ans,  rien  à  signaler.  Pas  de  douleurs  articulaires  ;  pas  de 
syphilis;  pas  d'alcoolisme;  pas  de  tabagisme.  A  cette  époque,  une 
bronchite,  qui  l'a  tenu  au  lit  pendant  vingt  jours,  avec  expectora- 
tion abondante,  légèrement  sanguinolente  et  dyspnée  intense.  Le 
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malade  ne  peut  nous  donner  de  renseignements  plus  détaillés  sur 
révolution,  la  marche  et  la  durée  de  cette  maladie,  mais  il  nous  dit 
que  depuis  lors,  tous  les  ans,  il  a  toujours  un  peu  toussé.  11  s'en- 
rhume facilement  et  très  vite  il  est  oppressé,  surtout  lorsqu'il  gra- 
vit une  pente,  ou  lorsqu'il  monte  des  escaliers  pour  son  service  de 
recettes.  Cependant  ces  malaises  ne  Vont  jamais  empêché  de  con- 
tinuer son  travail,  et  en  effet,  extérieurement,  il  présente  tous  les 
attributs  d'une  robuste  constitution. 

Renversé  par  une  voiture  le  3  septembre  dernier,  il  perdit  beau- 
coup de  sang  par  une  blessure  à  la  tête  (plus  d'un  litre,  nous  dit-il). 
La  blessure  cicatrisée,  il  fut  envoyé  à  la  campagne,  où  il  resta  tout 
le  mois  d'octobre.  Le  1"  novembre  il  reprit  son  service  ;  mais  il  était 
excessivement  faible  ;  vile  il  se  fatiguait,  et  dans  ses  courses  il  était 
très  souvent  obligé  de  s'arrêter  pour  reprendre  haleine  ;  il  éprou- 
vait parfois  des  crises  d'oppression  très  pénibles,  ce  qui  ne  lui  était 
jamais  arrivé  avant  son  accident,  en  outre  il  toussait,  et  le  25  décem- 
bre il  était  obligé  de  s'aliter. 

Le  médecin  de  l'administration  qui  Ta  soigné  du  25  décembre  1891 
au  5  février  1892)  pour  une  congestion  pulmonaire,  l'adresse  aujour- 
d'hui à  M.  Huchard  pour  l'arythmie  que  ce  malade  présente .  Nous 
notons  une  douleur  rélro-sternale  assez  vive,  sans  irradiation,  avec 
sensation  de  barre  qui  serrerait  la  poitrine.  Pas  de  palpitations.  Pas 
d'œdème  aux  jambes,  pas  d'albumine  dans  les  urines. 

Foie  douloureux  à  la  pression,  augmenté  de  volume.  Ventre  soU' 
pie,  ne  présentant  rien  d'anormal. 

Au  cœur.  —  Bruits  sourds  :  pas  de  souffle  ;  contractions  faibles, 
suivies  de  quelques  salves  de  trois  à  cinq  battements  précipités,  et 
plus  forts.  Arythmie  sans  tachycardie.  P.  =  65,  inégal,  irrégulier, 
présentant  tantôt  une  pulsation  faible  à  côté  d'une  pulsation  plus 
forte,  tantôt  deux  ou  trois  pulsations  faibles  et  petites,  séparées  de 
la  série  suivante  par  une  pulsation  énergique.  Parfois  on  note  une 
intermittence.  La  matité  précordiale  légèrement  augmentée. 
Aux  poumons.  —  Quelques  râles  de  bronchite  des  deux  côtés. 
M.  Huchard  prescrit  le  régime  lacté,  un  purgatif  (eau-de-vie  alle- 
mande, 20  grammes),  puis  deux  jours  après  50  gouttes  de  digitaline 
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cristallisée  de  la  solution  de  Pelit-Mialhe  (50  gouttes  de  cette  so- 
lution représentent  1  milligramme  de  digitaline  cristallisée  et  4  mil- 
ligrammes de  digitaline  amorphe). 

Huit  jours  après  (18  février  1892),  le  malade  se  représente  à  la 
consultation.  L'oppression  survient  toujours  à  la  suite  d'une  marche 
ou  du  moindre  effort.  Cauchemars. 

Au  cœur  les  battements  sont  plus  énergiques  mais  Tarylhmie  n'a 
pas  varié.  Quelques  intermittences. 

Urine  :  1600  ;  pas  d'albumine. 

Régime  lacté.  Légumes  frais.  Viandes  cuites.  CEufs.  Laitages. 
Prendre  pendant  huit  jours  10  gouttes  de  la  solution  de  digitaline 
de  Petit-Mialhe. 

2o  février.  — Amélioration  notable.  Le  malade  peut  marcher  plus 
facilement.  Plus  de  tachycardie.  L'arythmie  persiste,  mais  les  bruits 
du  cœur  sont  mieux  frappés,  et  les  battements  énergiques.  Toujours 
pas  de  souffle. 

Urine:  1800.  Pas  d'albumine. .Pas d'œdème  aux  jambes.  La  dou- 
leur rétro-slernale  a  disparu. 

Prescription  ;  continuer  le  même  régime.  Cesser  la  digitale. 

Ce  malade,  après  être  revenu  pendant  les  mois  de  mars  et  avril  à 
la  consultation  tous  les  huit  jours,  nous  a  quitté  très  amélioré,  pour 
aller  à  la  campagne. 

Observation  XHI.  —  Cardiopathie  artérielle.  —  Souffle  sy statique  à 
la  pointe.  —  Arythmie  persistante.  —  Dyspnée. — Emphysème  et 
bronchite  chronique.  —  Amélioration  obtenue  une  première  fois 
par  Viodure  de  potassium  ;  une  deuxième  fois  par  la  digitaline. 
—  Les  deux  fois  régime  lacté  exclusif .  —  (Obs.  due  à  l'obligeance 
de  M.  le  D-"  H.  Huchard). 

D...  Édouard,  âgé  de  62  ans,  sculpteur,  entre  à  l'hôpital  Bichat  le 
15  février  1890,  salle  Bazin,  lit  n»  10  (Service  de  M.  H.  Huchard). 

Antécédents.  —  Scarlatine  dans  l'adolescence.  Angine  suivie  de 
paralysie  du  voile  du  palais  et  des  membres  à  l'âge  de  42  ans.  — 
Quelques  douleurs  dans  les  articulations,  il  y  a  4  ans. 

Le  malade,  au  mois  de  décembre  dernier,  a  été  pris  de  bronchite 
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avec  point  de  côté  très  vif  à  gauche  ;  puis  il  s'est  aperçu  qu'il  avait 
des  battements  cardiaques  précipités  au  moindre  mouvement  et  que 
le  soir  son  cou-de-pied  était  un  peu  enflé. 

Examen.  —  Pas  de  fièvre.  Léger  œdème  des  jambes.  Dyspnée 
modérée. 

Pouls  assez  fort  mais  irrégulier,  arythmique  ;  les  pulsations  vont 
trois  par  trois  et  laissent  un  intervalle  plus  long  entre  chaque  série 
ternaire.  P.  74.. 

Cœur  arythmique^  le  myocarde  conserve  encore  une  certaine  éner- 
gie. Souffle  systolique  à  la  pointe. 

Poumons.  —  Murmure  vésiculaire  affaibli.  Emphysème  pulmo- 
naire médiocre. 

Urines  assez  abondantes,  limpides,  non  albumineuses.  U.  2000  c.  c. 

Prescription  :  repos.  Régime  lacté.  Sirop  diacode. 

24  février.  —  Le  malade  se  plaint  d'oppression.  Plus  d'œdème 
des  jambes  ;  rien  de  spécial  dans  les  poumons. 

Les  jours  suivants  la  dyspnée  augmente  ;  le  malade  ne  peut  dor- 
mir et  passe  la  nuit  assis  sur  son  lit.  Les  urines  diminuent  ;  toujours 
pas  d'albumine. 

3  mars.  —  La  dyspnée  est  intense,  les  urines  sont  descendues  à 
500  c.  c.  M.  Huchard  prescrit  la  solution  à  1/1000  de  digitaline  cris- 
tallisée de  Petit-Miahle,  XL  gouttes  en  une  seule  fois. 

6,  —  L'oppression  a  diminué  ;  la  diurèse  est  plus  abondante.  U. 
1000.  Cœur  toujours  arythmique.  lodure  de  potassium,  2  grammes. 

ii.  —  Amélioration  notable.  Le  malade  a  passé  une  nuit  tran- 
quille. Les  battements  du  cœur  sont  toujours  irréguliers,  mais  la 
respiration  est  calme  ;  le  thorax  ne  se  soulève  plus  en  masse.  La  sen- 
sation de  dyspnée  a  disparu. 

21.  —  L'amélioration  continue  et  persiste.  —  Toujours  iodure  de 
potassium  sans  julep  diacode.  Un  degré  partiel. 

Si.  —  Le  malade  a  bon  appétit  ;  dort  bien  ;  n'a  plus  de  gêne  res- 
piratoire ;  mais  le  cœur  présente  encore  quelques  arythmies.  Exeat. 

16  avril.  —  Le  malade  rentre  dans  le  service.  Les  accès  d'oppres- 
sion Pont  repris.  Un  peu  de  toux  et  quelques  douleurs  dans  les  ar- 
ticulations. 
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Pouls  arythmique  et  fréquent.  P.  =  iOO.  Artères  un  peu  indurées, 
athéromateuses. 

Cœur.  —  Non  dilaté  à  la  percussion.  Arythmie  très  prononcée. 
Souffle  systolique  à  la  pointe.  Kien  à  Torifice  aortique. 

Poumons.  —  Emphysémateux.  Diminution  du  murmure  vésicu- 
laire  surtout  à  la  base  droite.  Quelques  râles  sous-crépitants  dissé- 
minés. R.  =  30. 

foie.  —  Assez  volumineux  :  non  douloureux  à  la  pression.  La  ma- 
tité  commence  près  des  mamelons  et  déborde  les  fausses  côtes.  Dia- 
mètre vertical  sous-mamelon,  0  m.  09,  pas  d'ascite. 

Reins.  —  Urines  légèrement  alburaineuses.  Assez  peu  abondantes, 
foncées  en  couleur. 

Membres.  —  Varices  nombreuses  sur  les  jambes.  Léger  œdème. 
Macules  de  purpura  disséminées. 

21.  —  Etat  stationnaire.  Arythmie  et  tachycardie.  P.  112.  On  admi- 
nistre L  gouttes  de  digitaline  cristallisée  (solution  de  Petit-Miahle). 

26,  —  Persistance  de  l'oppression  et  de  l'arythmie.  Cependant  plus 
de  régularité  et  moins  de  rapidité  au  pouls  =r  90.  Encore  L  gouttes 
de  la  solution  de  digitaline. 

30.  —  Etat  meilleur.  Beaucoup  moins  de  dyspnée  ;  plus  d'albu- 
mine dans  les  urines.  P.  80  ;  U.  2250. 

13  mai.  —  Etouffements  pendant  la  nuit.  Point  douloureux  au  ni- 
veau du  côté  droit.  Teinture  d'iode.  lodure  de  potassium  2  grammes. 

14.  —  L'oppression  persiste.  Râles  sous-crépitants  abondants  sur- 
tout à  gauche.  Un  peu  de  fièvre  le  soir  38o5. 

Suppression  de  l'iodure.  Digitaline  cristallisée  :  L  gouttes. 

16-18.  —  Douleurs  dans  les  articulations,  surtout  dans  le  genou 
gauche.  Pouls  irrégulier  =:  80  ;  beaucoup  de  râles  humides  dissé- 
minés dans  la  poitrine.  Temp.  s.  39o3.  Urines  1300  gr.  Salicylate 
de  soude  4  grammes. 

20.  —  Toujours  un  peu  de  fièvre  le  soir.  Toujours  de  l'oppression 
et  de  l'arythmie.  Sensation  de  barre  au  niveau  de  l'estomac. 

25.  —  Œdème  des  jambes  assez  marqué.  Pouls  80.  Urine  1 200  gr. 
La  veille,  eau  de  Sediilz  :  2  verres. 

Digitaline  cristallisée  :  L  gouttes. 
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30.  —  Amélioration  notable  :  presque  plus  d'œdème. 
Dyspnée  très  atténuée  ;  encore  quelques  étouffements  pendant  la 
nuit.  U.  2000. 

S  juin.  —  Le  malade  n'est  plus  au  régime  lacté.  Il  y  a  toujours 
un  peu  de  gêne  respiratoire,  mais  elle  est  supportable.  Le  cœur  et 
le  pouls  sont  toujours  irréguliers.  P.  76. 

3.  —  Départ  à  l'asile  de  Vincennes. 

Observation  XIV.  ~  Cardiopathie  artérielle  :  insuffisance  du  cœur , 
emphysème  pulmonaire;  œdème  et  congestion  pulmonaires.  — 
Arythmie  et  dyspnée  douloureuse.  —  Mort  subite.  —  Sclérose  du 
myocarde.  —  (Obs.  communiquée  par  M.  H.  IIuchard). 

M...  Jean,  78  ans,  entre  le  17  mars  4889,  salle  Bazin, n^  23,  dans 
le]service  de  M.  le  D^  Hucliard.  11  présente  lejourmêmede  son  entrée 
les  symptômes  suivants.  Le  malade  est  dyspnéique.  La  respiration 
est  sifflante,  gênée,  et  c'est  l'oppression  terrible  qu'il  ressent  qui  l  a 
déterminé  à  entrer  à  l'hôpital.  En  outre,  dans  ces  derniers  temps, 
l'œdème  des  membres  inférieurs,  jusque-là  assez  léger  et  passager, 
est  devenu  persistant  et  beaucoup  plus  accusé.  L'examen  physique 
des  organes  ihoraciques  révèle  les  signes  d'une  bronchite  générali- 
sée avec  congestion  des  deux  bases  (râles  sibilants,  râles  sous-cré- 
pitants).  Le  murmure  v'ésiculaire  est  affaibli  et  l'expiration  prolon- 
gée (emphysème  pulmonaire). 

Les  battements  du  cœur  sont  sourds,  irréguliers  (intermittences 
et  systoles  incomplètes  et  précipitées).  Le  pouls  radial  est  dur,  assez 
fréquent,  irrégulier.  —  On  laisse  le  malade  en  expectation. 

Le  surlendemain,  une  amélioration  notable  semble  survenue.  Le 
malade  se  sent  bien  à  l'aise,  il  mange  de  bon  appétit,  causant  avec 
ses  voisins,  lorsque  tout  à  coup  il  se  lève  brusquement  et  retombe 
mort.  L'interne  présenta  ce  moment  dans  la  salle  accourt  auprès  de 
lui  et  emploie  inutilement  tous  les  moyens  pour  le  ramener  à  la  vie. 

A  l'autopsie,  on  trouve  les  lésions  suivantes:  le  cerveau  n'offre 
rien  de  particulier,  sauf  un  peu  d'injection  des  méninges  et  quel- 
ques plaques  d'alhérome  sur  les  artères  basilaires.  —  Les  reins 
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sont  un  peu  sclérosés  ;  ils  sont  le  siège  de  nombreuses  cicatrices 
visibles  à  la  surface.  —  Le  foie  assez  volumineux,  dur  au  loucher, 
résiste  au  scalpel  :  sa  coloration  rappelle  celle  du  foie  muscade.  — 
Rate  dure  au  toucher,  renfermant  de  nombreux  infarctus  et  des  dé- 
pressions cicatricielles. 

Le  système  artériel  est  très  altéré  :  de  nombreuses  plaques  d'a- 
thérome  sont  disséminées  dans  l'aorte  thoracique  et  abdominale, 
dans  les  iliaques  primitives  et  surtout  dans  l'iliaque  primitive  droite. 
L'origine  de  l'aorte  au  contraire  est  tout  à  fait  indemne  et  l'on  n'y 
trouve  aucune  lésion  d'athéronie. 

L'examen  macroscopique  du  cœur  permet  de  constater  l'existence 
d'une  sclérose  intense  localisée  dans  la  cloison,  mais  surtout  à  sa  par- 
tie inférieure  dans  le  voisinage  de  la  pointe.  Cette  sclérose  est  due 
à  la  confluence  d'un  certain  nombre  de  foyers  occupant  surtout,  si 
on  les  examine  sur  une  coupe,  la  moitié  gauche  de  la  cloison.  Les 
foyers  empiètent  d'ailleurs  sur  la  paroi  antérieure  du  ventricule  gau- 
che, et  en  particulier,  dans  la  région  qui  correspond  à  la  branche 
verticale  antérieure  (artère  du  sillon).  Toute  cette  région  sclérosée 
contraste  avec  la  paroi  voisine  par  son  épaisseur  très  diminuée.  L'a- 
trophie est  manifeste.  Le  reste  de  la  cloison  et  de  la  paroi  ventricu- 
laire  gauche,  ainsi  que  les  piliers  de  la  mitrale  sont,  au  contraire, 
hypertrophiés.  Mais  cette  hypertrophie  est  modérée  et  n'est  pas  com- 
parable à  l'hypertrophie  cardiaque  des  brightiques.  La  membrane 
interne  du  cœur  est  partout  saine  ;  pas  d'endocardite. 

Les  lésions  des  coronaires  contrastent  avec  l'état  de  l'aorte  à  son 
origine.  Leurs  orifices  sont  parfaitement  perméables  ;  mais  on  aper- 
çoit facilement  de  nombreuses  plaques  d'alhérome  échelonnées  sur 
leur  trajet.  La  branche  verticale  antérieure,  ou  artère  du  sillon  an- 
térieur est  très  athéromateuse  et  complètement  oblitérée  à  son  ori- 
gine, ce  que  l'on  constate  très  nettement  sur  une  section  transversale 
du  vaisseau.  Au  niveau  et  au-dessous  du  point  oblitéré,  on  voit  se 
détacher  quelques  collatérales  atrophiées.  Sur  les  autres  branches 
de  la  coronaire  antérieure,  la  lésion  est  moins  avancée  et  irréguliè- 
rement disséminée. 

Le  ventricule  droit  n'est  pas  dilaté  outre  mesure.  Les  parois  sont 
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normales.  Mais,  en  les  sectionnant,  on  distingue  au  niveau  du  bord 
droit  du  cœur  des  foyers  de  sclérose  qui  sont  en  rapport  avec  l'a- 
ihérome  un  peu  plus  prononcé  du  tronc  de  la  coronaire  postérieure 
et  de  l'une  de  ses  brandies  ventriculaires. 

En  résumé  athérome  des  coronaires,  oblitération  de  la  branche 
verticale  antérieure  et  foyer  de  sclérose  très  étendu  avec  amincisse- 
ment de  la  paroi,  occupant  la  moitié  antérieure  et  inférieure  de  la 
cloison  est  une  partie  de  la  pointe  du  cœur. 

Observation  XV.  —  Cardiopathie  artérielle;  dilatation  aortique  ; 
double  souffle  aortique  ;  arythmie  ;  accès  sténo-cardiaques. — Mort 
subite.  —  Oblitération  de  la  coronaire  antérieure.  —  Sclérose  du 
myocarde.  —  (Obs.  communiquée  par  M.  H.  Huchard,  résumée). 

Femme  âgée  de  57  ans,  présente  les  premiers  symptômes  de  son  af- 
fection à  Pépoque  de  la  ménopause  :  angine  de  poitrine  à  siège  épi- 
gastrique  ou  pseudo-gastralgie  angineuse,  puis  accès  d'angor  vrai. 
Unérysipèle  de  la  face,  survenu  dans  Tintervalle,  semble  hâter  l'é- 
volution de  la  maladie. 

Pendant  son  séjour  à  l'hôpital  Bichal,  du  22  mars  1887  au  30  juin 
1887,  on  observe  les  accidents  suivants  :  accès  d'angor  fréquents  ; 
pouls  radial  dur,  vibrant,  avec  accès  d'arythmie,  survenant  à  inter- 
valles assez  rares  cependant.  Le  cœur  est  impulsif.  Parfois  quelques 
systoles  sont  violentes,  le  choc  précordial  énergique  en  coup  de  bé- 
lier, plusieurs  battements  sont  forls,  précipités,  irréguliers,  puis  tout 
rentre  dans  Pordre,  et  les  battements  cardiaques  reprennent  promp- 
tement  leur  régularité.  Double  souffle  aortique  ;  matité  aortique 
exagérée  ;  élévatJon  des  sous-clavières.  Crises  douloureuses.  Op- 
pression. Œdème  des  jambes  modéré.  La  malade  meurt  subite- 
ment à  l'occasion  d'un  effort. 

A  l'autopsie,  on  trouve  une  dilatation  aortique  avec  athérome  con- 
sidérable. L'orifice  de  la  coronaire  antérieure  est  oblitéré  et  ses 
branches  de  division  notablement  atrophiées. 

Sur  la  face  antérieure  du  ventricule  gauche,  vers  la  pointe,  au 
niveau  des  ramifications  de  la  branche  descendante  de  la  coronaire 


—  01  — 


anlérieiire,  existe  un  foyer  de  dégénérescence  scléreiise,  mesurant 
3  centimètres  carrés  environ.  Une  coupe  faite  à  ce  niveau  montre 
que  le  foyer  est  plus  rapproché  du  péricarde,  que  la  paroi  est  amincie 
à  ce  niveau,  et  qu'au  centre  de  ce  foyer  l'épaisseur  de  la  paroi  me- 
sure à  peine  3  millimètres.  La  paroi  voisine  au  contraire  atteint  un 
à  un  centimètre  et  demi  et  renferme  quelques  foyers  de  sclérose 
très  petits,  disséminés  sur  un  fond  jaunâtre  dans  les  couches  sous- 
endocardiques. 

Les  préparations  microscopiques  montrent  qu'il  s'agit  d'une  sclé- 
rose dystrophique  avec  endartérite  oblitérante.  Dans  les  piliers,  la 
disposition  topographique  est  des  plus  nettes.  Dans  la  paroi,  les  artè- 
res qui  rampent  dans  le  tissu  adipeux  sous-péricardique  sont  lé- 
gèrement altérées,  mais  non  oblitérées.  Les  travées  fibreuses  qui 
constituent  le  foyer  scléreux  voisin  du  péricarde  envoient  des  pro- 
longements dans  les  petits  espaces  conjonctifs  inter-musculaires,  tan- 
dis que  les  grands  espaces  conjonctivo-vasculaires  restent  entourés 
de  fibres  musculaires  saines. 

Observation  XVI.  —  Cardiopathie  artérielle.  — Dyspnée  d'effort  et 
arythmie  cardiaque.  —  Œdème  et  congestion  pulmonaires.  — 
Œdème  des  membres  inférieurs  ;  thoracentèse.  —  Mort  subite. 
(Obs.  communiquée  par  M.  Hughard,  résumée) 

D.  L...,  64  ans,  entre  à  l'hôpital  Bichat,  le  22  avril  1888,  salle 
Bazin,  18.  En  dehors  d'un  chancre  induré  contracté  vers  l'âge  de 
trente  ans,  cet  homme  n'avait  fait  aucune  maladie,  quand  il  fut  pris, 
il  y  a  six  semaines,  d'oppression,  bientôt  suivie  de  toux,  de  palpita- 
lions  et  d'œdème  des  pieds.  A  son  entrée  on  constate  une  arythmie 
cardiaque  intense  ;  le  malade  est  essoufflé;  les  urines  sont  rares, 
non  albumineuses.  Au  bout  de  quinze  jours  de  traitement  il  est 
assez  amélioré  pour  quitter  l'hôpital. 

Il  y  rentre  un  mois  plus  tard  avec  des  accidents  semblables.  Rapi- 
dement l'asystolie  s'installe.  A  la  dyspnée  habituelle  vient  s'ajouter  la 
dyspnée  mécanique  due  à  un  épanchement  pleural  droit.  Le  7  juin 
on  pratique  d'urgence  la  thoracentèse.  Le  lendemain  on  lui  fait  pren- 
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dre  50  cenligr.  de  macéralion  de  digitale.  11  meurt  subitement  dans 
la  nuit  du  iOjuin. 

A  l'autopsie,  on  constate  que  l'hydrolhorax  s'est  reproduit  ;  les 
poumons  sont  congestionnés  ;  le  foie  muscade  ;  enfin  les  reins  sont 
le  siège  d'une  sclérose  des  plus  nettes  (poids,  160  et  170  grammes). 

Cœur  énorme,  cor  bovinum.  La  section  de  la  pointe  montre  à  l'in- 
tersection de  la  cloison  et  de  la  paroi  postérieure  du  cœur,  un  foyer 
de  sclérose  blanchâtre  plus  confluante  vers  la  cloison  que  dans  les 
couches  sous-péricardiques. 

A  rinverse  de  l'aorte  les  coronaires  sont  athéromateuses,  en  par- 
ticulier la  coronaire  postérieure.  Du  reste,  sa  branche  verticale 
posiérieui^e  ou  artère  du  sillon  vertical  postérieur,  qui  est  en  rap- 
port avec  le  foyer  de  sclérose,  est  le  siège  d'une  oblitération  com- 
plète. 

Observation  XVII.  —  Myocardite  chronique  interstitielle  suivie  pen- 
dant trois  années.  —  Arythmie  marquée  et  persistante.  —  Asys- 
tolie  à  répétition.  —  Pas  d'angine  de  poitrine. 

Autopsie.  Sclérose  manifeste  du  myocarde  ;  valvules  intactes;  athé- 
rome  très  modéré.  Poumons  à  peu  près  sains.  Foie  et  reins  car- 
diaques. —  (Bard  et  Philippe,  obs.  I,  Revue  de  médecine,  1891, 
page  672). 

M...,  Jean-Pierre,  62  ans,  voiturier,  entré  à  l'hôpital  St-Pothin  le 
17  février  1887.  Père  et  mère  inconnus.  Deux  frères  dont  il  n'a  pas 
de  nouvelles.  Pas  d'antécédents  personnels  ;  pas  d'affection  aiguë, 
pas  de  rhumatisme,  ni  d'alcoolisme,  ni  de  syphilis. 

A  son  entrée  le  malade  se  plaint  d'une  toux  très  pénible,  fréquente, 
accompagnée  d'une  oppression  considérable. 

Expectoration  abondante.  Crachats  muco-purulents.  Depuis  quel- 
ques jours  les  crachats  ont  pris  une  teinte  couleur  chocolat,  compa- 
rable à  celle  des  crachats  pneumoniques,  mais  la  température  est 
restée  à  37o7,  le  soir,  et  il  n'y  a  pas  eu  de  frisson. 

Dyspnée,  anorexie,  constipation.  Pas  d'œdème  actuellement  ;  mais 
le  malade  en  aurait  présenté  aux  jambes  il  y  a  10  ans,  sans  avoir 
jamais  rien  ressenti  du  côté  du  cœur. 
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Sonorité  thoracique  dans  toutes  les  régions  ;  à  l'auscultation  la 
respiration  se  fait  moins  bien  à  gauche  ;  murmure  vésiculaire  faible, 
inspiration  bruyante  et  sonore  ;  expiration  prolongée  terminée  par 
quelques  sibilances. 

La  pointe  du  cœur  bat  dans  le  sixième  espace  intercostal,  en  de- 
hors de  la  ligne  mamelonnaire.  Les  battements  sont  bien  perçus  à 
la  main,  sur  une  assez  large  surface,  et  faiblement  au  creux  épigas- 
trique.  Arythmie,  mais  sans  faux  pas.  Lorsque  le  malade  arrête  sa 
respiration  on  perçoit  entre  la  pointe  et  le  sternum,  un  léger  souffle 
court,  localisé  au  premier  temps. 

Pouls  petit,  irrégulier  ;  pas  d'athérome  radial  ;  le  foie  dépasse  le 
bord  des  fausses  côtes  ;  il  est  un  peu  douloureux  à  la  pression. 

Urines  claires  et  abondantes  :  quantité  assez  notable  d'albumine. 

Du  18  au  27  février,  la  température  s'est  abaissée  de  39o2  à  37°!  ; 
la  toux  a  diminué  ;  l'expectoration  a  perdu  sa  coloration  sanguine. 

A  l'auscultation  :  râles  humides  fixés  à  la  base  gauche.  Emphy- 
sème. Bronchite  des  grosses  bronches  disséminée. 

Cœur  volumineux  ;  battementsde faible  énergie,  arythmiques,  sans 
faux  pas,  sans  bruits  anormaux. 

Deuxième  entrée.  —  Sorti  le  18  avril,  le  malade  rentre  à  l'hôpital 
le  3  décembre  de  la  même  année. 

Il  s'est  bien  porté  jusqu'à  il  y  a  trois  semaines  ;  à  cette  époque,  à 
la  suite  d'un  refroidissement,  un  jour  de  pluie,  l'oppression  est  re- 
venue très  vive,  presque  continue,  surtout  la  nuit  où  il  ne  pouvait 
dormir  et  où  il  avait  parfois  de  violents  accès  de  suffocation. 

Toux  peu  prononcée,  expectoration  peu  abondante  et  muqueuse. 
Palpitations  presque  continuelles. 

(Edème  des  jambes,  remontant  jusqu'à  l'ombilic  et  ayant  envahi 
aussi  la  main  gauche,  ventre  volumineux  avec  ascite. 

L'oppression  est  extrême,  la  face  violacée,  les  lèvres  bleuâtres, 
les  yeux  injectés.  Pas  de  fièvre  ;  la  température  est  de  37o3. 

Mêmes  signes  aux  poumons  que  lors  de  la  première  entrée.  Au 
cœur  toujours  arythmie,  pas  de  faux  pas  ;  pas  de  souflle.  Pouls  ir- 
régulier, petit,  très  rapide.  Les  artères  sont  flexueuses. 
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Lamatité  hépatique  n'est  pas  augmentée.  Urines  peu  abondantes, 
rouges,  très  chargées,  contenant  notable  quantité  Talbumine. 

-10  décembre.  —  Battements  d'énergie  faible.  Le  malade  prend  ce- 
pendant de  la  digitale  depuis  deux  jours.  Bruits  sourds.  Pas  de  souf- 
fle. Aryihmie  très  prononcée,  sans  faux  pas.  L'urine  a  augmenté 
considérablement  de  quantité  par  remploi  de  la  digitale  (0  gr.  40  c. 
par  jour).  Pas  d'ascite  appréciable.  Pas  de  battements  épigastriques. 

i3.  —  Battements  peu  énergiques,  très  arythmiques,  sourds; 
mais  l'oppression  est  moindre  ;  suppression  de  la  digitale. 

15.  —  Moins  d'œdème,  plus  d'albumine  dans  les  urines.  Arythmie 
toujours  très  grande,  sans  type  régulier,  sans  faux  pas. 

Il  se  produit  une  poussée  de  bronchite  du  19  au  21  janvier  1888. 

—  Battements  du  cœur  rapides,  irréguliers,  sans  rythme  spécial. 

—  La  bronchite  a  disparu  le  28  janvier  et  le  15  février  le  malade 
sort. 

Troisième  entrée  le  24  avril  1888.  —  Après  sa  sortie  de  l'hôpital 
le  malade  n'a  travaillé  qu'un  seul  jour  et  il  est  immédiatement  re- 
tombé. L'oppression  est  revenue  très  vive,  presque  continuelle,  avec 
des  accès  de  suffocation  fréquents,  et  son  état  s'est  considérablement 
aggravé  depuis  huit  jours,  après  un  refroidissement  probable.  Sa 
dyspnée  est  extrême,  la  face  est  violacée,  les  lèvres  bleuâtres,  les 
yeux  injectés. 

Œdème  très  accusé  aux  membres  inférieurs  et  aux  bourses,  il 
atteint  la  paroi  abdominale  :  diminution  considérable  de  la  quantité 
d'urine,  œdème  de  la  main  gauche. 

Respiration  emphysémateuse.  A  la  base  gauche,  râles  sous-crépi- 
tants  inspiratoires,  sans  souffle,  sans  modifications  de  la  Voix  haute, 
sans  pectoriloquie  aphone. 

La  pointe  du  cœur  bat  dans  le  sixième  espace  ;  bruits  sourds,  ir- 
réguliers, sans  faux  pas  ;  pas  de  bruit  de  galop.  Souffle  systolique 
en  dedans  de  la  pointe. 

A  gauche,  pouls  radial  pas  perceptible  ;  à  droite,  Partère  est  dure 
pouls  petit,  mou,  irrégulier,  très  rapide. 

Matité  hépatique  non  augmentée. 

Les  urines  contiennent  de  l'albumine. 
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mai.  —  Depuis  le  28  avril  le  malade  prend  0,  iO  centigr.  de 
digitale.  Les  urines  sont  augmentées  d'abondance  et  ne  contiennent 
plus  que  des  traces  d'albumine.  Les  battements  du  cœur  sont  plus 
réguliers  ;  le  souffle  de  la  pointe  a  disparu. 

De  cette  époque  au  27  mars  1889,  le  malade  est  resté  à  l'hôpital 
présentant  alternativement  des  améliorations  et  des  rechutes  fré- 
quentes ;  à  cette  date  il  part  pour  l'hospice  de  Longchêne,  assez 
amélioré. 

Quatrième  entrée  le  3  juin  d889.  Le  malade  revient  de  Longchêne. 
L'oppression  et  l'œdème  des  jambes  ont  reparu  ;  la  dyspnée  est  in- 
terne ;  la  respiration  très  fréquente  ;  la  peau  violacée.  Pouls  petit, 
arythmique.  Arythmie  complète  au  cœur. 

Du  4  au  H  juin  administration  de  0  gr.  30  de  digitale,  améliora- 
tion rapide.  L'œdème  a  presque  disparu  :  toujours  arythmie,  mais 
l'énergie  des  battements  du  cœur  a  un  peu  augmenté. 

Au  mois  d'octobre  le  malade  présente  des  hémopiysies  assez  abon- 
dantes, elles  durent  5  jours  et  disparaissent.  Au  mois  de  novembre 
l'hypertrophie  du  cœur  est  très  accusée,  la  matité  s'entend  à  hau- 
teur sur  quatre  travers  de  doigts  et  atteint  la  ligne  médiane  en  tra- 
vers. Toujours  arythmie  sans  faux  pas. 

23  Janvier  1890.  —  Le  malade  est  renvoyé  à  Longchêne. 

Cinquième  entrée  le  8  mars  1890.  Il  rentre  en  pleine  attaque  d'a- 
syslolie.  Visage  congestionné,  lèvres  cyanosées,  respiration  courte, 
par  instants,  l'oppression  devient  paroxystique.  Toux  peu  fréquente, 
expectoration  muqueuse. 

Œdème  très  considérable  ;  un  peu  d'ascite.  Au  cœur  arythmie  ; 
bruits  sourds  :  pas  de  souffle  ni  de  faux  pas. 

Le  pouls  est  petit,  irrégulier  ;  quelques  intermittences  fausses. 

Urines  fortement  chargées,  sans  albumine.  Le  malade  n'a  pas  et 
n'a  jamais  eu  de  crises  d'œdème  de  poitrine. 

23  mars.  —  Le  malade  a  pris  pendant  quatre  jours  0.  20  de  digi- 
tale :  sous  cette  influence  l'asystolie  et  l'œdème  se  sont  à  peine  mo- 
difiés. 

Le  cœur  paraît  très  augmenté  de  volume.  Ses  battements  sont  vio- 
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lents,  mais  d'énergie  insuffisante.  Arythmie  ;  bruits  sourds;  pas  de 
souffle. 

Les  progrès  de  Panaxarque  et  de  l'épuisement  asystolique  empor- 
tent le  malade  le  28  avril  à  il  heures  du  matin. 

A  Vautopsie.  Le  péricarde  est  le  siège  d'un  léger  épanchement; 
le  cœur  paraît  volumineux  et  dilaté.  Ouvert  on  constate  à  peine 
quelques  plaques  de  quelques  millimètres  d'étendue,  lisses,  jaunâ- 
tres sur  l'aorte,  un  peu  au-dessus  des  valvules  sigmoïdes.  Mais 
l'aorte  dans  son  ensemble  est  parfaitement  souple.  Les  valvules  sig- 
moïdes sont  souples,  nullement  soudées  à  leurs  angles  ;  les  artères 
coronaires  ont  un  orifice  large,  béant,  nullement  gêné  par  les  pla- 
ques athéromateuses.  L'orifice  mitral  n'est  le  siège  d'aucune  insuffi- 
sance, de  même  que  l'orifice  aoriique,  à  l'épreuve  de  l'eau.  Rien  à 
la  valvule  mitrale  qui  est  souple  et  transparente.  Rien  à  la  tricuspi- 
de  ni  à  l'artère  pulmonaire. 

Quant  au  myocarde  il  est  considérablement  hypertrophié,  le  ven- 
tricule gauche  surtout.  Poids  du  cœur  560  grammes.  Le  tissu  un 
peu  couleur  feuille-morte,  se  laisse  assez  facilement  déchirer.  En 
sectionnant  la  pointe  dans  diverses  directions  on  découvre  deux  ou 
trois  petits  foyers  de  quelques  millimètres  d'étendue,  au  niveau  des- 
quels le  tissu  est  d'un  blanc-grisâtre,  nettement  scléreuxet  dont  les 
travées  vont  se  perdre  en  rayonnant  dans  le  muscle  voisin.  Ces 
foyers  se  retrouvent  encore  en  petit  nombre  dans  la  paroi  inter-ven- 
triculaire  et  à  la  base  du  cœur  surtout  dans  la  région  aortique. 

Le  cœur  droit,  au  niveau  de  la  pointe  la  paroi  est  réduite  à  une 
minceur  extrême  ;  à  peine  2à  3  millimètres  de  muscle  la  constituent 
à  ce  niveau,  et  encore  est-ce  un  tissu  altéré  très  friable. 

Le  foie  dont  le  poids  est  de  4  340  grammes  présente  une  surface  ri- 
dée. A  la  coupe  il  crie  sous  le  scalpel  et  est  granuleux.  11  est  très 
nettement  le  siège  d'une  sclérose  assez  étendue  avec  de  la  conges- 
tion et  un  peu  de  dégénérescence  graisseuse.  C'est  un  foie  cardia- 
que, muscade  et  scléreux. 

Les  deux  reins  ont  leur  capsule  assez  adhérente  qui  entraîne  par 
place  du  tissu  rénal.  A  la  coupe,  on  a  l'aspect  d'un  rein  cardiaque 
asphyxique  :  coloration  rouge  violacée  de  chaque  pyramide  ;  teinte 
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l'oncée,  quoique  moins  iiUense,  de  la  substance  corticale  :  nulle  part 
de  diminution  de  la  substance  corticale  ;  nulle  part  de  teinte  grisâ- 
tre du  tissu  rénal  ;  nulle  part  de  décoloration.  Poids  :  rein  droit  — 
l  iO;  Hein  gauche  —  190.  La  rate  est  extrêmement  petite  et  rata- 
tinée. 

L'examen  microscopique  des  IVagmenls  durcis  dans  l'alcool  mon- 
tre une  sclérose  intei  sliiielle  accusée  du  myocarde  avec  de  la  pé- 
riartérite,  mais  sans  endartérite  notable. 

ObskrvatiOiN  XVill. —  Myocardite  chronique  interstitielle.  —  Aryth- 
mie persistante. —  Attaques  successives  d'asystolie.  —  (lUnn  et 
Philippe,  Loco  citato,  page  687). 

P...,  Jeannette,  âgée  de  55  ans,  blanchisseuse,  puis  garde-malade, 
entre  à  riIotel-Dieu  le  3  mai  i890. 

Hien  à  noter  dans  ses  antécédenis  héréditaires  ou  personnels  ;  pas 
d'alcoolisme  ;  pas  de  syphilis.  A  toujours  joui  d'une  bonne  santé. 

Début  de  Taffection  en  mai  1889,  par  œdème  des  jambes  et  palpi- 
tations. La  malade  se  remet  assez  bien  de  cette  première  crise,  mais 
elle  est  sujette  à  voir  enfler  ses  malléoles  de  temps  en  temps,  à  des 
palpitations,  un  peu  d'angoisse  précordiale  ;  pas  de  crise  d'angine  de 
poitrine.  Bronchites  faciles  et  tenaces. 

Le  o  avril  1890,  elle  ressent  de  grandes  douleurs  lombaires  et  au 
niveau  de  l  épigastre.  Violentes  quintes  de  toux.  Peu  à  peu  l'œdème 
envahit  les  membres  inférieurs. 

A  son  entrée  on  constate  un  œdème  marqué  de  la  jambe  et  de  la 
cuisse.  La  malade  accuse  une  dyspnée  intense  ;  à  l'examen  signes 
de  congestion  des  bases  (submatité,  diminution  du  murmure  vésicu- 
laire,  râles  fixes  d'œdème  pulmonaire). 

Au  cœur,  la  pointe  est  encore  bien  localisable.  Les  battements 
sont  précipités;  mais  surtout  irrégidiers  comme  rythme  et  comme 
vitesse,  il  y  a  peu  d'intermittences  ou  de  pulsations  avortées.  Pas 
de  souffle  perceptible  à  aucun  orifice.  Pas  de  crise  d'angine  de  poi- 
trine. 

Le  foie  douloureux  assez  fortement  à  la  pression  est  considérablo- 
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ment  hyperlropliié.  On  sent  neltement  le  bord  de  cet  organe  à  la 
partie  inférieure  de  la  fosse  iliaque  droite. 

Les  urines  rouges  contiennent  beaucoup  d'albumine.  La  malade, 
après  (|uelques  jours  d'amélioraiion  par  la  digitale,  voit  son  œdème 
augmenter  d'une  façon  lentement  progressive  ;  elle  meurt  le  12  juin 
4890. 

Autopsie.  --  Aux  poumons  congestion  assez  marquée  des  deux 
bases. 

Au  cœur  on  constate  dans  le  péricarde  une  très  légère  adhérence 
du  feuillet  pariéial  et  tlu  feuillet  viscéral  ;  adhérence  mince,  récente, 
facilement  mobilisable. 

Les  valvules  et  les  orifices  sont  normaux  avec  de  très  légères  pla- 
ques athéromateuses  qui  ne  déterminent  ni  insuffisance,  ni  rétrécis- 
sement. 

Mais  le  cœur  est  neltement  hypertrophié  surtout  au  niveau  de  son 
ventricule  gauche.  Le  muscle  est  ferme,  de  coloration  assez  rouge  ; 
il  présente  disséminés  en  plusieurs  points,  surfont  au  niveau  de  ses 
portions  inférieures,  des  tractus  blanchâtres  qui  sont  nettement  cons- 
titués par  du  tissu  fibreux  dense,  tractus  larges  de  5  à  6  millimè- 
tres et  longs  de  i  centim.  à  2  cenlim.  et  demi;  ils  se  perdent  en 
rayonnant  à  travers  le  tissu  voisin. 

Le  foie  volumineux  présente  ions  les  caractères  d'un  foie  muscade. 

La  cavité  péritonéale  contient  une  assez  grande  quantité  de  liquide 
ascitique. 

Les  reins  présentent  simplement  des  signes  de  congestion  chro- 
nique. 

L'examen  microscopique  nous  a  montré  une  prolifération  excessive 
du  tissu  conjonctifdu  myocarde  nu  niveau  des  plaques  mentionnées 
plus  haut,  et  une  sclérose  encore  manifeste  dans  les  autres  points 
du  myocarde.  Pas  d'altérations  sensibles  de  la  fibre  cardiaque  ;  sur 
quelques  points  très  légère  endartérite  de  propagation. 


Observation  XIX.  —  Arythmie.  —  Ihjpertropide  du  cœur  sans  lé- 
sions des  orifices.  —  Pouls  bigêminé.  —  Mort  subite.  —  Autop- 
sie. —  (Tlièse  de  Fignkt.  Lyon,  188^2). 

Elionne  Q...,  65  mis,  ninçon,  né  à  Fronlenas  (Isère),  entré  le  8 jiin- 
vier  1878  (snlle  Sl-Augnslin)  ;  niorlIe27  février  1878. 

Pas  frantéeédejils  hérédilaires.  Pas  d'afleclion  amérieure  impor- 
lanto  à  signaler,  si  ce  n'est  nne  fièvre  interniillenle  à  l'âge  de 
iO  ans. 

Début  de  ralTeciion  actuelle,  il  y  a  cinq  mois,  par  delà  loux  et  de 
la  dyspnée  ;  dejiuis  qnin/e  jours  aggravation,  afiaiblissenient,  œdème 
des  membres  inférieurs  disparaissant  sous  l'influence  du  repos.  Ja- 
mais de  palpitations. 

A  rentrée,  asyslolie  légère,  face  cyanosée,  dyspnée. 

Cœur.  —  Battements  faibles,  irréguliers,  se  percevant  même  à 
répigasire  ;  pointe  dans  le  septième  espace  en  dehors  de  la  ligne  ma- 
melonnaire;  maiité  précordiale  augmentée;  à  l'auscultation  souffle 
a  la  pointe  ;  pouls  très  petit,  irrégulier,  ne  pouvant  se  compter  et 
donnant  au  sphygmographe  une  tracé  presque  recliligne. 

Toux  sans  expectoration  ;  légère  submniiié  aux  deux  sommets 
sans  aucim  signe  bien  évident  à  Tauscultation. 

Inappétence,  urines  albumineuses,  léger  œdème  des  membres  in- 
férieurs. 

janvier.  —  Même  état.  On  donne  0,30  centigr.  de  feuilles  de  di- 
gitale Cl)  infusion. 

Les  jours  suivants  le  pouls  se  régularise  et  se  ralentit.  La  digitale 
est  coniiiiiiée  à  la  même  dose. 

17.  —  La  digitale  a  été  donnée  justprà  ce  jour  ;  pas  de  nausées. 

Cœur.  -  k  la  palpation,  double  systole  évidente,  la  deuxième 
moins  énergique.  A  l'auscultation  quatre  bruits  successifs  bien  frap- 
pés, se  percevant  également  vers  la  pointe  et  vers  le  sternum  du  côté 
du  cœur  droit,  et  dus  à  2  révolutions  cardiaques  consécutives,  la 
première  très  forte,  la  deuxième  moins  marquée  ;  disparition  du 
bruit  du  sou  file. 
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Pouls  très  lent,  donnant  manifestement  au  doigt  la  sensation  d'un 
double  soulèvement  de  l'artère,  le  premier  plus  fort,  le  deuxième 
plus  faible,  ce  dernier  un  peu  plus  rapproché  du  soulèvement  prin- 
cipal qui  le  précède  que  celui  qui  le  suit  ;  35  pulsations  seulement 
par  minute  en  comptant  le  soulèvement  surajouté.  Suppression  de 
la  digitale. 

18.  Le  pouls  remonte  à  43,  pouls  bigéminé. 

19.  —  Mêmes  symptômes  cardiaques  ;  pouls  o8,  toujours  bigé- 
miné. 

22.  —  Malgré  la  suppression  de  la  digitale  les  symptômes  persis- 
tent ;  double  systole  cardiaque,  double  pulsation  artérielle.  On  re- 
donne infusion  0.  23  de  digitale. 

26.  —  Mêmes  caractères  du  pouls  (6i  pulsations).  On  supprime 
la  digitale. 

4  février.  —  La  bigémination  a  cessé,  le  pouls  tend  à  devenir  ir- 
régulier ;  on  voit  sur  le  tracé  trois  doubles  systoles  suivies  de  deux 
systoles  simples, 

8.  —  l,es  doubles  systoles  sont  beaucoup  plus  rares. 

21.  —  Irrégularité  complète  du  pouls,  avec  fréquence  considéra- 
ble. Infusion  0.  23  de  digitale. 

24.  —  L'irrégularité  diminue  un  peu. 

23.  —  Le  pouls  descend  à  35.  Vomissements,  diarrhée;  suppres- 
sion de  la  digitale. 

26.  —  Encore  quelques  vomissements,  pouls  40.  A  l'auscultation 
double  contraction  cardiaque  ;  la  deuxième  non  perceptible  à  la  ra- 
diale. 

27.  —  Pouls  très  régulier,  44.  De  temps  en  temps  la  radiale  donne 
une  deuxième  pulsation,  mais  très  faible.  A  l'auscultation  toujours 
quatre  bruits.  Pas  d'œdème  des  membres  inférieurs. 

A  dix  heures  trois  quarts,  une  heure  après  le  dernier  examen,  le 
malade  se  dispose  à  déjeuner,  lorsque  subitement  sa  face  se  conges- 
tionne et  il  meurt  en  moins  de  cinq  minutes. 

L'autopsie,  pratiquée  par  M.  le  professeur  Pierrel,  fait  constater 
les  lésions  suivantes  : 
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Léger  hydrothorax,  quelques  adhérences  peu  résistantes  aux  deux 
sommets  pulmonaires  ;  congestion  légère  aux  deux  bases;  infarctus 
de  la  grosseur  d^ine  petite  noisette  sur  le  bord  inférieur  du  poumon 
droit  ;  un  peu  de  liquide  dans  le  péricarde;  cœur  légèrement  hyper- 
trophié ;  non  graisseux  ;  un  peu  d'épaississement  de  la  valve  posté- 
rieure de  la  milrale  ;  pas  dlnsuffisance  de  rorifice  ;  pas  de  lésions 
des  sigmoides  ;  quelques  plaques  athéromaleuses  de  Faorte  ;  reins 
volumineux,  excessivement  durs,  ne  cédant  pas  sous  le  doigt,  leur 
surface  présentant  des  cicatrices  irrégulières  et  des  mamelons  gri- 
sâtres au  milieu  desquels  on  remarque  la  présence  de  petits  kystes  ; 
capsule  adhérente. 

Observation  XX.  —  Rétrécissement  mitr al.  —  Arythmie  cardia- 
que considérable.  —  Irrégularité  et  inégalité  du  pouls.  —  Dys- 
pnée. —  Œdème  des  membres  inférieurs.  —  Asystolie.  —  A  l'au- 
topsie, mi/ocardite  et  endartérite  des  coronaires.  —  (Obs.  résu- 
mée ;  Thèse  inaugurale  de  31.  le  D"^  Weber,  Paris,  i887.) 

H...,  Marie,  âgée  de  33  ans,  couturière,  entre  le  27  octobre  1886, 
à  l'hôpital  Bichal,  salle  Récamier,  n»  14,  dans  le  service  de  M.  Hu- 
chard. 

Antécédents  héréditaires.  —  Père  et  trois  oncles  morts  subitement 
de  maladie  du  cœur. 

Antécédents  personnels.  —  Fièvre  typhoïde  à  l'âge  de  7  ans  ;  rou- 
geole à  12  ans.  Réglée  à  14  ans.  Menstruation  toujours  régulière  ; 
ce  n'est  qu'il  y  a  2  ans  environ  que  les  règles  ont  disparu  :  dans  ces 
derniers  temps  quelques  pertes  blanches. 

Elle  n'avait  jamais  éprouvé,  étant  enfant,  ni  palpitations  ni  essouf- 
flement ;  lorsqu'à  l'âge  de  17  ans,  elle  fut  prise  à  la  suite  d'une 
course  prolongée,  d'une  sorte  de  malaise  avec  angoisse  etgéne  res- 
piratoires. Depuis  cette  époque  elle  a  toujours  souffert  de  son  cœur; 
elle  ne  pouvait  pas  courir  comme  par  le  passé.  Une  marche  un  peu 
longue,  un  effort  musculaire,  l'ascension  d'un  escalier  lui  faisaient 
perdre  haleine.  Elle  ressentait  en  outre  une  véritable  douleur  au 
niveau  de  l'épigastre,  douleur  que  la  malade  comparaît  à  une  sorte 
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de  barre  épigastriqiie,  avec  sensation  de  pesanteur  de  toute  la  ré- 
gion. 

Les  repas  étaient  presque  toujours  suivis  d'un  état  de  malaise 
vague,  d'oppression,  d'un  besoin  invincible  de  sommeil,  de  céphalal- 
gie. Elle  ne  peut  se  baisser  ni  avoir  la  moindre  émotion  sans  qu  aus- 
silùt  elle  éprouve  une  vive  chaleur  à  la  tête.  Elle  a  presque  cons- 
tamment une  sensation  de  froid  général  surtout  aux  extrémités. 
Depuis  très  longtemps  déjà,  elle  a  remarqué  que  ses  lèvres  et  ses 
ongles  ont  une  teinte  violacée. 

Grossesse  il  y  a  5  ans.  Enfant  mort  15  jours  après  la  naissance. 
Depuis  sa  grossesse  les  symptômes  cardiaques  se  sont  accusés  d'a- 
vantage. Œdème  des  membres  inférieurs,  dyspnée  continuelle,  cya- 
nose plus  marquée  des  extrémités.  Enfin  il  y  a  3  ans  elle  aurait  eu 
une  pleurésie  et  depuis  cette  époque  de  l'ictère  à  plusieurs  reprises. 

Depuis  plusieurs  mois,  les  palpitations,  la  dyspnée  et  rœdèrne  des 
membres  inférieurs  sont  devenus  tels  que  la  malade  se  décide  à  en- 
trer à  l'hôpital. 

Etal  actuel.  —  Eemme  robuste  ;  faciès  congestionné,  dyspnée  et 
oppression  continuelles;  œdème  des  membres  inférieurs  jusqu'à  mi- 
cuisse  ;  abdomen  volumineux  ;  foie  très  hypei'trophié. 

Aux  poumons  foyer  de  raies  sous-crépilants  sous  la  clavicule 
droite  :  submatité  à  la  percussion.  Sous  la  clavicule  gauche  quelques 
sibilances. 

Au  cœur  matité  très  étendue  :  à  l'auscultation  une  arythmie  telle 
qu'il  est  impossible  de  déterminer  le  siège  de  la  lésion  ;  le  pouls  est 
irrégulier  et  inégal. 

29  octobre.  —  Sous  Pinfluence  du  repos  et  du  régime  lacté  il  s'est 
produit  une  légère  amélioration  dans  l'état  de  la  malade.  La  dyspnée 
est  moindre,  l'œdème  a  diminué  ;  le  pouls  est  moins  irrégulier. 

L'examen  du  cœur  donne  les  signes  suivants  :  voussure  de  la  ré- 
gion précordiale  exagérée  surtout  vers  le  côlé  gauche;  battements 
des  vaisseaux  du  cou,  pouls  veineux,  pouls  veineux  de  la  région  hé- 
pathique.  La  percussion  dénote  une  hypertrophie  du  cœur,  princi- 
palement du  cœur  droil.  Pointe  dans  le  espace  un  peu  en  dehors 
du  mamelon.  ,\  l'auscullation  du  cœur  les  ballemonls  sont  beaucoup 


plus  réguliers  ;  on  entend  immédiatement  au  devant  de  la  pointe  un 
souffle  en  jet  de  vapeur,  très  accusé,  systolique.  Il  se  produit  im- 
médiatement après  la  systole  dont  on  a  la  sensation  tactile  à  I  oreille. 
Si  l'on  se  rapproche  du  sternum  on  constate  que  ce  souffle  augmente 
d'intensité,  devient  plus  rude  et  atteint  son  maximum  au  niveau  du 
bord  droit  du  sternum  ;  vers  Pintersection  de  la  i'' côte  près  du  ster- 
num il  existe  un  dédoublement  très  net  du  2«  bruit.  On  diagnosti- 
que une  lésion  mitrale  avec  insuffisance  tricuspide.  Sous  l'influence 
de  purgatifs,  de  toniques  du  cœur  et  du  repos  l'amélioration  s'accen- 
tue et  la  malade  quitte  l'hôpital  le  15  novembre. 

Elle  rentre  dans  le  service  au  mois  de  janvier  1887  dans  un  état 
d'asystolie  très  prononcée.  Elle  raconte  que  depuis  qu'elle  a  quitté 
l'hôpital,  elle  a  été  reprise  quelques  jours  après  de  crises  d'étouf- 
fement  de  plus  en  plus  intenses. 

Actuellement  la  dyspnée  est  excessive  :  la  malade  reste  assise  dans 
son  lit  en  proie  à  une  angoisse  respiratoire  continuelle.  Le  cœur  est 
en  complète  arythmie.  Elle  meurt  subitement  quelques  jours  après 
pendant  la  nuit,  à  la  suite  d'une  injection  de  morphine. 

A  Vautopsie.  —  Léger  épanchement  pleural  droit,  foyers  de  con- 
gestion aux  bases. 

Le  cœur  est  volumineux,  globuleux.  L'oreillette  ainsi  que  le  ventri- 
cule droit  sont  distendus.  La  valvule  tricuspide  est  insuffisante.  Le 
ventricule  gauche  est  hyperthrophié  ,  la  valvule  mitrale  est  très  dé- 
formée et  rétrécie  au  point  qu'il  est  impossible  d'y  placer  l'extrémité 
de  l'index.  De  nombreux  dépôts  d'aspect  fibreux  sont  disséminés  sur 
les  cordages  de  la  valvule  et  les  déforment.  L'expérience  de  l'eau 
révèle  l'existence  d'une  insuffisance  des  valvules  aortiqnes.  Le  long 
de  la  cloison  interventriculaire  on  aperçoit  une  plaque  jaunâtre  qui 
fait  penser  à  un  foyer  de  dégénérescence  graisseuse  du  muscle  car- 
diaque. 

Le  foie  pèse  1,625  gi^ammes  et  donne  l'aspect  du  foie  cardiaque. 

Reins  normaux,  toutefois  un  peu  hyperhémiés.  Kien  au  cerveau. 
A  l'examen  histologique.  Périartérite  et  endarlérite  allant  le  plus 
souvent  jusqu'à  l'oblitération  complète.  Peu  de  développement  des 
tissus  scléreux,  par  contre  l'altération  de  la  fibre  musculaire  est 


pour  ainsi  dire  générah;  :  elle  eonsislo  en  une  atrophie  bien  nette, 
une  réfringence  spéciale,  et  nue  cnloi'alion  par  le  carmin  de  la  plu- 
part des  fibres  musculaires. 

Observation  XXI  (personnelle).  — Cardiopathie  artérielle.  —  Aryth- 
mie persistante.  —  Di/spnée.  —  Souffle  systoliqiie  à  la  jjointe. 
(Malade  venant  à  la  consultation  du  jeudi  à  Bichal  (service  do 
M.  Huchard),  suivi  pendant  trois  mois.  —  Obs.  résumée.) 

T...  Benoist,  charpentier,  âgé  de  58  ans  est  de  constitution  forte 
et  ne  se  souvient  pas  d'avoir  été  jamais  malade,  à  part  cependant  un<î 
blennorrhagie  et  une  orchite  à  21  ans  ;  alors  pas  de  douleurs  arti- 
culaires. Le  malade  est  grand  buveur  de  vin.  Le  45  mai  1891,  sans 
qu'il  eût  antérieurement  éprouvé  le  moindre  malaise,  il  eut  un  étour- 
dissement  et  faillit  tomber  d'un  échaiï'audage  ;  puis  il  s'aperçut  quel- 
ques jours  après  que  le  moindre  effort  le  fatiguait  et  qu'il  avait  de 
la  peine  à  gravir  un  escalier.  Il  n'éprouvait  cependant  aucune  dou- 
leur dans  la  région  thoracique,  son  appétit  était  conservé  mais  ses 
digestions  étaient  pénibles.  C'est  alors  qu'il  vint  à  la  consultation  à 
Bichat,  où  il  lui  fut  ordonné  la  potion  suivante:  lodure  de  potassium 
15  grammes  dans  eau  300  grammes.  Deux  cuillerées  à  soupe  par 
jour  ;  et  on  lui  recommanda  de  s'abstenir  de  toute  autre  boisson  que 
le  lait. 

Aucune  amélioration  ne  s'étant  produite  ï...  revint  à  la  consulta - 
lion  un  mois  après,  il  accusait  alors  des  étouffements  fréquents  ; 
une  douleur  rétro-sternale  sourde  ;  et  une  oppression  facile  pendant 
la  marche.  Le  souffle  lui  manquait  lorsqu'il  faisait  le  plus  léger  ef- 
fort, et  pour  porter  un  seau  d'eau,  il  était  obligé  de  se  reposer 
plusieurs  fois  de  la  fontaine  à  son  logis^  bien  que  la  dislance  ne  fut 
pas  longue.  Les  nuits  il  les  passait  sans  sommeil  ;  le  décubitus  dor- 
sal lui  était  impossible. 

A  l'examen  on  constate  au  cœur  des  battements  précipités,  aryth- 
miques, suivis  de  quelques  pulsations  normales.  Parfois  un  ou  deux 
faux  pas  du  cœur.  La  pointe  bal  dans  le  G''  espace  intercostal,  en 
dehors  du  mamelon.  Le  choc  précordial  est  assez  fort  et  nettement 
localisable  au  doigt. 
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Les  bruiis  du  cœur  sont  sourds  et  Ton  perçoit  à  la  pointe  un  souf- 
fle systolique.  Rien  au  second  temps,  ni  à  la  base. 
Le  pouls  est  petit,  inégal  et  irrégulier. 
Rien  au  poumon. 

Le  foie  déborde  les  fausses  côtes  et  est  légèrement  douloureux  à 
la  pression. 

Pas  d'œdème  aux  membres  inférieurs. 
Diurèse  normale,  pas  d'albumine. 

Le  malade  désirant  se  soigner  chez  lui,  M.  Huchard  lui  prescrit 
pour  le  lendemain  25  grammes  d'eau-de-vie  allemande.  Le  régime 
lacté  exclusif  et  dans  deux  jours  40  gouttes  le  matin  de  la  solution 
de  digitaline  cristallisée  au  i/1000  de  Petit-Miahle. 

Depuis  nous  avons  revu  ce  malade  tous  les  45  jours  ;  tantôt  l'amé- 
lioration se  maintenait  lorsqu'il  se  conformait  au  régime  prescrit  ; 
tantôt  au  contraire  les  élouftements  revenaient,  lorsqu'il  faisait  des 
écarts  de  régime  et  qu'il  se  laissait  aller  à  son  plaisir  favori,  la 
boisson. 

La  dernière  fois  que  nous  l'avons  examiné,  les  battements  cardia- 
ques présentaient  encore  quelques  troubles  arythmiques,  mais  l'op- 
pression était  moindre,  et  la  douleur  rétro-sternale  avait  disparu. 
Le  pouls  quoique  toujours  irrégulier  et  présentant  quelques  inter- 
mittences, était  plus  fort,  et  donnait  72  pulsations  à  la  minute. 

Les  urines  plus  abondantes,  étaient  toujours  non  albumineuses. 

Le  foie  n'était  pas  douloureux.  En  un  mot  il  y  avait  une  améliora- 
lion  notable  dans  Pétat  du  malade,  qui  s'était  enfin  décidé  à  suivre 
intégralement  le  régime  lacté. 

ObservatioiN  XXII  (personnelle).  —  Cardiopathie  artérielle.  —  Ary- 
thmie et  intermittences  cardiaques .  —  Irrégularités  du  pouls.  — 
Dyspnée.  —  Pas  d'albumine.  —  (Malade  suivi  à  la  consultation 
du  jeudi  à  Richat.  Service  de  M.  H.  Huchard.  —  Obs.  résumée.) 

T...  Edme,  68  ans,  ancien  entrepreneur  de  maçonnerie,  se  présente 
à  la  consultation  à  Richat  le  12  novembre  1891. 
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Antécédents.  —  Son  père  cl  sa  mère  sont  morts  tous  deux,  âgés, 
à  la  suite  d'une  congestion  cérébrale.  Ils  avaient  souffert  souvent 
de  douleurs  dans  les  articulations. 

Le  consultant  ne  se  souvient  pas  d'avoir  eu  jamais  de  graves  ma- 
ladies. 11  n'est  ni  syphilitique,  ni  alcoolique  et  fume  très  peu.  Vers 
quarante  ans  il  a  souffert  de  douleurs  musculaires,  qui  le  reprennent 
quelquefois  encore,  et  d'une  sciatiquc  qui  l'a  retenu  trois  mois  à  la 
chambre,  mais  il  n'a  jamais  eu  de  douleurs  dans  les  articulations. 
Entrepreneur  de  maçonnerie  il  était  souvent  exposé  à  la  fraîcheur 
et  à  l'humidité  des  caves. 

La  maladie  qui  l'amène  à  la  consultation  a  débuté,  il  y  a  un  an 
par  de  l'oppression  et  une  lassitude  considér:  ble  dans  les  jambes. 
Le  consultant  marche  avec  fatigue,  ne  peut  faire  le  moindre  effort^ 
ne  peut  gravir  une  côte  sans  s'arrêter  plusieurs  fois  pour  reprendre 
haleine.  Il  éprouve  des  douleurs  atroces,  intolérables,  un  peu  par- 
tout: dans  les  muscles  du  bras,  surtout.  Il  accuse  une  sensation  de 
brûlure  rétro  sternale,  et  de  barre  épigastrique. 

Pas  d'accès  d'oppression  nocturne. 

Les  jambes  n'ont  jamais  été  enflées.  Cependant  le  soir  il  y  a  par- 
fois un  peu  de  gonflement  péri-malléolaire. 
Hien  au  poumon. 

Le  foie  déborde  légèrement  les  fausses  côtes  :  il  n'est  pas  doulou- 
reux à  la  pression. 

Les  urines  sont  limpides,  de  couleur  jaune-rouge  ;  d'odeur  nor- 
male, de  réaction  acide.  Elles  ont  une  densité  de  -1,025;  elles  con- 
tiennent 2i  grammes  par  litre  d'urée  ;  pas  de  sucre  ni  d'albumine. 

Cœur.  — -  La  région  du  cœur  ne  présente  rien  d'anormal  à  la  per- 
cussion. 

Le  choc  précordial  est  faible  :  la  pointe  bat  dans  le  l>  espace  inter- 
costal, sous  le  mamelon  ;  à  la  palpation  ses  battements  sont  très  ir- 
réguliers. A  Tauscultation  on  ne  trouve  pas  de  souffle,  mais  l'irré- 
gularité des  contractions  cardiaques  est  très  considérable.  Quelques- 
unes  sont  à  peine  perçues  ;  il  se  produit  quelques  intermittences; 
parfois  quelques  battements  sont  d'une  énergie  exagérée.  Les  mou- 
vements du  cœur  sont  précipités  ;  ils  semblent  se  succéder  par 
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groupes  de  trois  à  cinq  révolutions  cardiaques  arythmiques,  feuilles 
séparées  par  un  certain  nombre  de  pulsations  plus  fortes.  Les  l)ruits 
du  cœur  sont  sourds. 

Le  pouls  est  petit,  rapide,  très  irrégulier.  La  radiale  n'est  ni  fle- 
xueuse  ni  athéromaleuse.  —  P.  88. 

M.  H.  lluchard  diagnostique  une  cardiopathie  artérielle  à  (orme 
arythmiques  institue  le  traitement  suivant  : 

1°  Pendant  huit  jours  régime  lacté  exclusif. 

2"  Dans  huit  jours.  Comme  alimentation  :  Laitage  ;  œufs  ;  légumes  ; 
viandes  fraîches  et  très  cuites.  Pas  de  viandes  faisandées,  de  poisson  ; 
pas  de  bouillon  ni  de  potages  gras;  pas  de  fromages  faits. 

3''  Prendre  à  ce  moment  (Séjour),  pendant  un  jour  seulement,  le 
malin  et  le  soir  XXV  gouttes  de  la  solution  au  1/1000  de  digitaline 
cristallisée  de  Petit-Miahle. 

Nous  revoyons  ce  malade  un  mois  après  à  la  consultation. 

11  nous  raconte  qu'au  bout  de  quatre  jours  du  régime  lacté  ses 
douleurs  musculaires,  si  pénibles^  avaient  disparu  (Depuis  cette  épo- 
que T.  prend  tous  les  jours  1  litre  1/2  de  lait).  L'oppression  et  la 
dyspnée  ont  diminué,  mais  non  jamais  disparu  compiclement  ;  et  le 
malade  est  toujours  obligé  lorsqu'il  marche  ou  lorsqu'il  monte  un 
escalier,  de  s'arrêter  pour  reprendre  son  souffle.  Cependant  il  se 
sent  moins  vite  fatigué. 

Ses  jambes  n'ont  jamais  enflé. 

Toujours  rien  au  poumon.  Le  foie  n'est  pas  douloureux,  les  uri- 
nes ne  contiennent  pas  d'albumine. 

Au  cœur,  les  battements  sont  toujours  très  irréguliers  :  nous  ne 
notons  plus  cependant  les  intermittences  que  nous  avions  observées 
la  première  fois.  Les  bruits  sont  sourds,  moins  d'exagération  dans  la 
force  de  certains  battements. 

Pouls  petit,  irrégulier  à  90. 

Prescription.  —  Prendre  trois  fois  par  jour  une  cuillerée  à  café  de 
la  solution  suivante  : 

Hhum  100  gramm. 

Solution  alcoolique  de  irinili  ine  au  1/100   .  .  .  2  gramm. 
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Cesser  celte  préparation  dans  8  jours  et  revenir  alors  à  la  solution 
de  digitaline  cristallisée  de  Pelit-Mialile  (10  gouttes  par  jour). 

Nous  avons  revu  plusieurs  fois  ce  malade,  qui  se  trouve  tout  à 
fait  mieux  aujourd'hui.  Il  continue  à  prendre  tantôt  la  solution  de 
trinitrine,  tantôt  celle  de  digitaline  ;  observe  rigoureusement  le  ré- 
gime alimentaire  prescrit. 

Il  dort  bien  la  nuit.  La  sensation  de  brûlure  rélro-slernale  a  dis- 
paru ;  les  douleurs  également;  il  est  moins  essoufflé,  le  pouls  paraît 
plus  régulier,  cependant  lorsqu'on  l'ausculte  on  note  encore  des  ir- 
régularités marquées  des  battements  du  cœur. 


CONCLUSIONS 


1"  Il  résulte  cle  rexpérimentaliou  physiologique  que  la 
fonction  rythmique  du  cœur  parait  être  une  propriété  de 
la  fibre  musculaire  cardiaque. 

2"  Il  n'est  donc  pas  étonnant  que  toutes  les  fois  que  cette 
fibre  est  altérée  ou  dégénérée,  le  rythme  des  mouvements 
du  cœur  soit  troublé,  qu'il  y  ait  arythmie. 

Cette  arythmie,  quelle  que  soit  la  forme  qu'elle  affecte 
(intermittences,  faux  cpas,  inégalités,  irrégularité,  etc.), 
par  son  apparition  précoce  et  constante,  constituera  un 
symptôme  important  pour  le  diagnostic  des  lésions  aiguës 
ou  chroniques  du  myocarde  ;  lésions  à  évolution  latente  et 
insidieuse  et  qui  ne  se  révèlent  au  début  que  par  quelques 
troubles  arythmiques. 

3°  L'arythmie  une  fois  confirmée  sera  d'un  fâcheux  pro- 
nostic :  à  brève  échéance  dans  les  myocardites  aiguës  con- 
sécutives aux  fièvres  infectieuses  ;  à  échéance  plus  éloi- 
gnée dans  la  sclérose  du  myocarde. 

4°  La  persistance  de  cette  ary  thmie  et  sa  résistance  à  Fac- 
tion de  la  digitale  sont  souvent  la  preuve  de  son  origine 
myocardique,  la  digitale  restant  impuissante  sur  un  mus- 
cle dégénéré. 
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